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В монографии профессора Иванова А. БЕ. кандидата биологических 
наук Куршаковой Н. Н, и профессора, лауреата Государственной премии 
Шиходырова В. В. освещена патологическая анатомия н некоторые ворро- 
сы патогенеза поражений от звнешлних и инкорворированных неточинков 
излучения. Кинга написана на основаяни обобщения результатов собст- 
венных многолетних исслелозаняй авторов и литературных данных. Дава 
общая характеристика существующих представлений о материальном суб- 
страте различных форм и вндов лучевых поражений, а также о завиги- 
мости структурных изменений от характера и внда лучевого воздействия; 
подробно изложена патоморфологня оргавных проявлений острой луче- 
вой болезви, Детально рассмотрена динамика структурных наменений в 
кровеносных сосудах и роль этих изменений в поздних и отдаленных тро- 
фических расстройствах при лучевой болезни, опнсаны особенности инфек- 
ЦИОНЯБХ н нонифекционных воспалительных изменений в облученном орга- 
чнзме и при поражении иңкорпорированными радкоактизными вещества- 
ми. Особое внимание уделено неравномерному внешнему облучению. Опи» 
сана картнва структурньх нарушеннӣ при пораженин разлячныму радио» 
актязными веществами и особенности микрораспределенвя их при раз- 
личных путях поступления в организм. Специальное место в кинге отве- 
дено отдаленным последствиям поражения организма инкорлорированны- 
мн радиоактивными веществами, В заключительном разделе книги изложе- 
яв вопросы дифференциальной патологовнатомической диагностики луче- 
вих поражений и ях отдаленных последствий от общераспростравенных 
нозологяческих форм болезней, 
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ПРЕДИСЛОВИЕ 


С момента выхода в свет моей монографии «Очерки патоло- 
гической анатомни лучевой болезни» (1957) прошло более 
20 лет, а носле издания специального тома руководства по 
патологической анатомии — «Патологическая анатомия ра- 
днационньх поражений» (1962) — около 19 лет, За это вре- 
мя в отечественной и зарубежной литературе по радиобноло- 
гии накоплено большое количество новой информации о па- 
томорфологин и патогенезюжученьх х- поражений животных и 
человека от внешних источников ионизирующих излучений и .. 
внкорпорированньх радиоактивных вешеств. Одновременно - 
возросло число людей, контактируюжщих в процессе трудовой 
деятельности с различными видами н источниками нонизи- 
рующей раднации. В программе экономического развития 
нашей страны на 11-ю пятилетку предусматривается еще 
большее использование атомвой энергии в различных отрас- 
лях народного хозяйства, пауки, техники н медицины. Позто- 
му практические врачи различных  спейнальностєй, в том 
числе и патологоанатомы, должны иметь современные пред- 
ставлення о материальном субстрате и патогенезе возмож- 
ных зок лучевых поражений в мирное время. Особое 
[е сбвелення о проявлениях н последстві 2 
Я ЗДЕЙСТВНЯ ОТ корпориров адио 
активны Д В наз ше двух издани- 
ЯХ поражения тями веществами были освещены очень мало, 
к тому же прн введенин их в животный организм различны- 
ми путями — через вену, подкожно или через рот в относн- 
тельно, больших колнчествах, тогда как в настоящее время 
наиболее возможным путем инкорпорнрования изотопов мо- 
жет быть хроническое поступление их в малых дозах через 
органы дыхания. . аи сы 
Книга А. Е. Иванова, Н. Н. Куршаковой и В. В. Шихо- 
дырова «Патологическая анатомия лучевой болезни» вышла 
в свет своевременно, Она является именно таким изданием, 
в котором авторы, признанные специалисты в области нато- 
логической анатомни лучевых поражений, обобщают итоги 
своих 25-летпих исследований и соответствующие литератур-. 
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ные даннье, а также высказывают собственные взгляды на 
различные стороны патогенеза лучевой болезни. Существен- 
но, что в книге впервые проведен сравнительный анализ ги- | 
<тораспределення н структурных изменений, возникающих | 
(8 при попаданни радиоактивных веществ непосредственно в 
кровь и через органы дыхания. Особое вннмание уделено 
Т пато- и гистогенезу раднационного рака легких. Обсужда- 
ются вопросы дифференцнальной патологоанатомнческой 
днагностики последствий хронического поражения инкорпо- 
рированными радиоактивнымн веществами и внешним облу- 
ченнем в малых дозах с некоторыми обычными заболевання- 
ми, под видом которых могут.протекать данные специфиче- 
ские поражения. = р 
Издание книги своевременно и, несомненно, полезно. 
Это — пособие для широкого круга клиницистов, санитарно- 
промышленных врачей, профпатологов, радиологов; патоло- 
гоанатомов, судебно-медицинских экспертов, а также радио- 
биологов я других медицинских работников. 


Председатель Всесоюзного общества 
патологоанатомов, академик АМН СССР 


профессор Н: А. КРАЕВСКИЙ 


ч 


ВВЕДЕНИЕ 


В настоящее время атомная энергия и радвоактивные ве- : 


щества находят: все большее применение в самых разнооб- 
разных областях практической и научной деятельностн чело- 
века. Соответственно возрастает и риск воздействия на лю- 
дей различных видов ионизирующих излучений. Однако, не 
считая пострадавших от взрывов атомных бомб над яповс- 
КЕМИ” торами Е. е фдаршалловах островов, число 
тя | 

йезн : умтясняєтся РИСОКОЙ технологией со- 
бтветствующих производственных процессов, Хорошей орга- 
низацней профнлактики и защить от действня  нонизирую- 
щих излучений в производственных условиях, а также при- 
обретенньм навьком работы с источниками излучения. Выс- 
те с тем возрастающее производство раєщепляющихся ма- 
бутану и испытания інн | атомных устройств п вое 


вергаєтся все Население земного шара. Кроме того, остается 
еще необходимость в готовности Кк: чрезвычайным обстоя- 
тельствам. Все это убеждает-в том, что медицинские работ- 
ники. разбичній хоспебиаленостей, в том числе и патологоан- 
атомы, должны иметь современные представления о биоло- 
гнзеском действии ноннзирующих излучений на жнвотный 
организм и о матернальном субстрате возникающих при 
этом нарушений. В связн с этим необходнма соответствую- 
щая справочная литература. 

Как известно, последовательное экспериментальное изу- 
чение натологической анатомии и патогенеза лучевых пора- 
жений было начато в СССР 30 лет назад под руководством 
академика АМН СССР Н. А, Краевского. Результатами этой 
работы явились монография Н. А. Краевского «Очерки па- 


тологической анатомии лучевой болезни» (1957) и первое- 


отечественное руководство по патологической анатомии ра- 
днаннонньх поражений (1962), написанное Н. А. Краевским 
н сотрудниками. Однако по мере расширения сферы исполь- 
зования атомной: энергин для мирных и специальных целей 
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увеличнлось количество новой информации, дополняющей и 
даже меняющей векоторые представлення о морфологиче- 
ских проявлениях лучевых поражений и их последствий. При- 
чем, кроме многочисленных экспериментальных данных, за 
прошедшне годы в литературе накопилось достаточно мате- 
рналов о смертельных лучевых пораженнях человека, что 
дает возможность максимально приблизить опнсанне пато- 
логоанатомнческих нзменений к возможным случаям нора- 
жения человека и, следовательно, к конечной целн каждото 
эксперимента. | 

Следует отметить, что если в 50-х годах нашего столетня 
изучевне патологической анатомии биологического действия 
ионизирующих излучений было самоцелью, то в последние 
годы патологоанатомические данные широко включают в 
различные работы патофизнологического, бнохнмического и 
- других направлений. Соответственно изменился и характер 
морфологических исследований. За последние 10—15 лет 
широко применяют гистохимические, электронно-микроско- 
пическне и цитологическве методы, которые зкачительно рас- 
щирили и углубили представления об ультраструктурных и 
биохимических сдвигах в клетках  облученіюго организма. 
Описательный период изучения | патологической анатомин 
раднационных поражений на `организмениом, тканевом и 
клеточном уровнях в основном закончился. Значительно рас- 
ширились сведения о биологическом действии большинства 
известных радиоактивных веществ, обладающих разными 
фихико-химическими свойствами н различным поражающим 
действием. В связи с этим составить обзор современных ли- 
тературных материалов весьма сложно’ Авторы книги не 
ставили перед собой пели максимально обобщить“ литТера- 
турные данные, а только хотели охарактеризовать основные 
’ направления, по которым развивались патологоанатомиче- 
ские исследования в последние годы. 

Это второе отечественное издание книги, в которой обоб- 
шень результаты 25-летней работы: авторов.в области пато- 
логической анатомни и патогенеза лучевых” торажанӣй и со- 
ответствующие литературные матерналы, в том числе о зу- 
чевых пораженнях человека. 

В главе 1 приведены общая характеристика представле- 
ний о матернальном субстрате различных форм и видов лу- 
чевых поражений с момента широкого использования лучн- 
стой энергии и радиоактивных веществ до настоящего вре- | 
мени, зависимость структурных изменений от вида ионизи- 
рующего излучения, дозы и формы его воздействия, Отдель- 
ные разделы главы 1 посвящены описанию патологической 
анатомин частных проявлений острой лучевой болезни в раз- 
личных системах организма. При этом обращается внимание 
на варнант лучевого заболевания, возникающего при нерав- 
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номерном внешнем облучении. Судя по литературным дан» 
ным, такое поражение скорее всего может возникнуть при 
облученни людей в мирное время и в военной обстановке. · 

Впервые описаны`в комплексе местные и общие морфоло- 
тические ‘изменения, развивающиеся одновременно в коже, 
подкожной клетчатке н скелетных мынщах в зоне массивно- 
го локального воздействия на фоне общего лучевого пораже- 
вия; детально описаны отдаленные и поздние изменения в 
кровеносных сосудах и Мёжуточной ткани. после перенесен- 
ной острой лучевой болезни, а также патоморфология и ги- 
стохимия трофических расстройств в остром и позднем пе- 
риодах острого лучевого заболевания. 

В главе 2 приведены общая характеристика биологическо- 
го действия инкорпорированных радиоактивных веществ, а 
также частные особениости тканевых изменений при пора- 
жении 2350 и продуктами его распада, 995г, "Ат, 229Ри, 
144 Се, їз, 218 рб, то Ё 

Дан сравнительный анализ особенностей гистораспреде- 
ления и структурных изменрики, возникающих при попада- 
ний радиовктиввых беществ Непосредственно в кровь й в ев- 
ғаны дыхания, поскольку последлий путь являєтся нанболее 
вероятным в практических условиях. В этой связи особое 
место в книге уделено пато- и гистогенезу радиационного 
рака легких, і 

В главе 3 описаны особенности неннфекционного й йн- 
фекцнонноғо воспаления при острой лучевой болезни и пора- 
жении радноактивными веществами, а также патоморфоло- 
гня н закономерности своеобразного развития тканевой вос- 
палительной реакции при различных видах лучевоғо пора- 
ження, реакции селезенки, кроме того, особое место отводит- 
ся роли воспалительных осложнений в пато- и танатогенезе 
лучевой болезни. = соч очи осяє 

В книтезно ходу изложення фактических материалов ана- 
дизируются основные итоги патологоанатомических исследо- 
ваний в области лучевой латологии за последние 20 с лиш- 
ним лет, взгляды на патогенез и танатогенез острой луче- 
вой болезни, особенно в начальном и позднем периодах за- 
болевакия, обсуждаются вопросы дифферениналбной пато- 
логоанатомической диагностики, высказываются собственные 
взгляды авторов на патогенез отдельных нарушений, возни- 
кающих в процессе развития лучевого заболевания. 

Авторы книги сознательно не затронули такой большой 
я важной проблемы  раднобнологии, как патологическая 
анатомия лучевой болезни, вызванной хроническим внешним 
облучением. Соответствующие многочисленные патологоана- 
томические данные изложены только в виде подробного диф- 
ференциального анализа их с морфологическими изменения- 
ми, возникающими при ряде обычных заболеваний. Как 'из- 
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вестно, последствия хронического облучения в малых дозах. 
нередко проявляются в виде тех или иных нозологическ; 
форм заболеваний. Достаточно напомнить, что гистологиче- 
ская картина отдаленных последствий (раднаинонные опу- 
„холи, лейкозы и др.) не имеет специфических черт. В связи 
с этнм практическая ценность обобщення патологоанатоми- 
ческих материалов относительно хронической формы пора- 
ження от внешних источников излучений может быть дости- 
гнута только при одновременном рассмотрении нх с клини- 
ческими и раднометрическими сведениямн. Разумеется, это 
возможно только в рамках специальной книгн. - 

Знакомство є литературой показывает, что радиобиологн- 
ческие исследования проводились в условиях воздействия 
различных источников излучений и в самых разнообразных 
дозах, поэтому бнологические эффекты, наблюдаемые в та- 
ких условиях, трудно сопостав Исходя из этого, авторы 
сочли возмож М Не всегда приводить конкретные дозы лу- 
чевого воздействия при ссылках на давные литературы, а 
ограничиваться только указанием на форму или тяжесть лу- 
чевого поражения, По этим же соображениям авторы избе- 
гали ссылок на точные сроки развитня тех или ИНЫХ морфо- 
логических изменений у различных видов Животных при 
одинаковых формах лучевого поражения, а указывали толь- 
ко период или фазу развития лучевой болезни, для которых 
они характерны. 

Свой труд авторы рассматривают как подведение итогов 
многолетних исследований, начатых в свое время под руко- 
зодством академика АМН СССР Н. А. Краевского. 


е Разделы книги -— введение, общая характеристика п3то- 
морфологни острой лучевой | балезни и возникающих при 
этом изменений мягкнх тканей, органов дыхания, пищеваре- 
ния н центральной нервной системы, общая характеристика 
поражений инкорпорированными радиоактивными вещества- 
мн, частные особенности поражения ураном-—235 н продук- 
тами его деленяя, америцием—2$1, плутониєм--299, цери- 
ем — 144, йодом — 131, особенности воспаления при лучевых 
пораженнях, а также заключение написаны А, Е. Ивановым, 


разделы об изменениях, возникающих при острой лучевой. ' 


болезни в сердце, кровеносных сосудах, почках, костях, ча- 
стные особенности поражения инкорпорированными строн- 
цием--90, полоннем--210, цезием-—137, радиємо-996 и по-, 
следствия поражения изотопами через органы дыхання. на- 
писаны Н. Н. Куршаковой, а разделы об ‘изменениях систе- 
мы кровя и эндокринных органов при острой лучевой болез- 
ни — В. В. Шиходыровым. , 


Глава 1 ОСТРАЯ ЛУЧЕВАЯ БОЛЕЗНЬ, 
ВЫЗВАННАЯ ОДНОКРАТНЫМ 
ОБЩИМ ВНЕШНИМ 
ОБЛУЧЕНИЕМ 


а. 


ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ИЗМЕНЕНИЯ 


Свстематическое разностороннее изученне патологической 
анзтомин острой лучевой бодезви, как известно, стало про- 
водиться сравнительно недавно, после атомного нападения 
США на японские города Хиросиму и Нагасаки в 1945 г. 
Тем не менее за прошедшие годы наконлено болыное коли» 
чествб зкспериментальний но канвических материалов, доста- 
точно полно? характериәўюшӣх” | энатогенез и особенности 
структурных нарушений, вызываемых нонизирующим излу- 
ченнем ва органязменном, органно-тканевом, клеточном я 
субклеточном уровнях. 

Установлено, что острое заболеванне может возникнуть 
при общем облучении организма в дозах не менее 100— 
230Р, причем в зависимости от величины дозы лучевого воз- 
действия и энергий излучения возникает различная тяжесть 
лучевого поражения. Различают три основные стенени ост- 


рой лучевой болезни: ‘легкая степень, возникающая у чело- - 


века после облучения в дозах 100—200 р, · средняя — при, 
облучении в дозах 200—408 Р н тяжелая -- от облучения в 
дозах 400—500 Р. Приобщем облучении в еще больших до- 


"зах ідо 2000 Р) наступает крайне тяжелая форма острой 


лучевой болезни со смертельным исходом в течение первой 


недели, Однако, кроме дозы воздействия, тяжесть лучевого - 


поражения во многом определяєтся и такими факторами, как 
тип й энергия излучения, продолжительность єго воздейст- 
вия, равномерность облучения, площадь и область макси- 
мального непосрелственного воздействия, возраст облучея- 
ного ортазвама й состояние в момент поражения, Для каж- 


дой степени тяжеєтн острого лучевого заболевания харак. 


терны определенные сроки развития, своя клиническая и 
натрлогоанатомическая картина, определенная последова- 
тельность функциональных и структурных нарушений со 
свойственными вм особенностями пато- и танатогенезя. Тем 
не менее для всех степеней острой лучевой болезни типично 
преимущественное поражение кроветворной системы, часа 
ов пищеварения и заса сосудистой системы. 


Типичная патологоанатомическая картина острой лучевой 
болезня, возникающей у животных в экспериментах с общим 
равномерным облученнем рентгеновскими лучами в минн- 
мально смертельных дозах, детально описана во многих 
крупных работах отечественных к зарубежных иселедовате- 
лей, в том числе в широко известной монографии Н.А. Кра- 
евского (1957). Поэтому нет необходимости подробно пере- 
числять морфологические изменения, свойственные для по- 
следовательно сменяющихся периодов данного заболевания. 
Напомним только, что в развитии структурных изменений, 
так же как и клинических проявлениях типичной формы 
острой лучевой болезни по-прежнему принято различать че- 
тыре периода. 

Первый период первичных и ранних реакций наступает ера- 
зу же после облучения н в морфологическом отношений харак- 
теризуєтся признаками острого нарушения гемодинамики и 
других функинональньх изменений - нейтрофильным лейко- 
цитозом, относительной лимфопенней, отсутствием в костном 
мозге молодых форм клеток красного и белого ростков кро- 
вн, уменьшеннем числа делящихся клеток, нарушением об- 
менных процессов, неспецифическими  ультраструктурными 
изменениями в клетках мот. д, 

Первичная реакния обычно сменяется вторым, скрытым, 
пернодом, в котором при внешнем относительном благоло- 
лучни постепенно накапливаются качественные сдвиги во 


всех органах и системах облучеиного организма, в первую 


очередь в органах кроветворения, желудонно-кишечном 
тракте н воловых железах. В этом перподе возникают ран- 


няя реакция кожн н эпиляция. Продолжительность скрытого: 


периода зависит от тяжести лучевого поражения, При облу» 
ченни в минимальной смертельной дозе в скрытом периоде, 
как правило, смертельных неходов не наступает. Однако при 
облучении в дозах, превышающих минимальную смертель- 


ную, возможна гибель облучаиюго организма от острой сер-- 


демно-сосуднстой недостаточности | Ѕ5їртап Т. І, 1962] 
Через 7—10 сут после облучения в минимальной смер- 
тельной дозе наступаст третий пернод заболевания с выра- 
жеиными макро- и микроскопяческими структурными изме- 
нениями. При наружном осмотре и в процессе вскрытия 06- 
наруживаются прежде всего полнокровие скелетной муску- 
латуры, слизистых оболочек и внутренних органов, отек под- 
кожной клетчатки, оболочек мозга, клетчатки грудной н 
брюшной полости, выраженные явлення  геморратического 
диатеза — от множественных  петехнальніих геморрагий в 
коже, слизистых оболочках, под серознымн покровами до: 
обширных гематом и апоплексий внутренних органов. 
Помимо признаков геморрагического диатеза к наруше- 
ния гемодинамики, в процессе патологоанатомического ис- 
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следования обнаруживаются существенные изменения в орга- 
нах дыхания; в верхяих дыхательных путях имеется отек 
слизистой оболочки н скопление в просвете большого колн- 
чества слизи и отечной жидкости; легкие обычно имеют 
пестрый вид вследствие чередования участков полнокровия, 
ателектаза н эмфиземы. Встречаются крупные очаги проли- 
тывания паренхимы кровью или геморрагическая бронхо- 
пневмония, 

В сердце, кроме кровоизлияний, обнаруживаются выра- 
женные призкаки дистрофии. Постоянными и весьма харак- 
терными являются изменення органов пищеварения. В поло- 
сти рта почти всегда развивается  некротически-язвенньй 
гингивит я тонзиллит, образуются язвенные дефекты на сли- 
знстой оболочке языка и ротовой полости. В желудке, тон- 
ком и толстом кишечнике, как уже указывалось, находят 
отек слизистой оболочки, множественные кровоизлияния и 
некротическн-язвенные дефекты слизистой оболочки. Печень 
обычно полнокровная с признаками белковой и жировой 
дистрофин, д 

Изменения желез внутренней секрецин и половых органов 
тоже свидетельствуют о расстройстве кровообращения, про- 
мицаемости сосудистых стенок н дистрофических изменени- 
ях. Почки — набухшие за счет отека и белковой дистрофии 
паренхиматозных элементов. 

Особое внимание привлекают органы  кроветворення. 
Костный мозг позвонков, грудины и подездошных костей 
чаше всего полнокровный, обычно не имеет кашнцеобразной 
консистенции, почти не выдавливается из костномозговых 
простраиств при сдавливании кости. При смертельных исхо- 
дах на высоте заболевания нередко наблюдается картина 
панмиелофтиза. В днафизах трубчатых костей также име- 
ются ослизненне жирового костного мозга и очаги кровоиз- 
лияний, Селезенка обычно несколько уменьшена, дряблая, 
полнокровная, но без соскоба пульлы. Даже при наличия 
инфекционных осложнений макроскопические признаки ре- 
активной гиперплазни белой пульпы, как правило, отсутст- 
вуют. Лимфатические узлы набухшие, серо-розового цвета. 
Только в брыжейке тонкого и толстого кишечника лимфати- 
ческие узлы обычно увеличены н полнокровны. 

Вследствие поражения органов кроветворения и соедини- 
тельной ткани снижается общий иммунитет, что облегчает 

‚ развятие инфекционных осложнений эндогенного и экзоген- 
ного пронсхождення. 

Чаще всего в разгар лучевого заболевания вознякаєт 
пневмония, некротнчески-язвенный стоматит к ангина, колит 
или септикопнемня. 

Если облученный организм переживает острые явления 
лучевого заболевания, наступает четвертый пернод относи- 


п 


тельного клинического восстановления и постепенного про- 
явления отдельных последствий. Проблема пострадиацион- 
ного восстановления до сего времени остается наиболее важ- 
ным вопросом экспериментальной и практической радиобно- 
логин, 

° В последние 10—15 лет значительно расширились и углу. 
бились напги знания об обменных и ультраструктурных из- 
мененнях, выявляемых в тканях облученного организма с 
помощью  гистохимических и злектронно-микроскопических 
методов исследований. 

Детально изучена динамика изменения содержания ну. 
клеиновых кислот |Куршакова Н. Н. 1958, 1961; Шаба: 
даш А. Л. и др., 1961; Сутулов Л. С. и др., 1972; Ланева Н.И. 
и др., 1975]. 

Отмечено раннее изменение активности окислительно: 
восстановительных ферментов во всех тканях и органах об: 
лученного организма. Однако литературные данные в этом 
отношении пока еще разноречивы. По данным одних иссле 
дователей [Иванов А. Е., Куршакова Н. Н., 1961; Яснова Л. Н. 
1967; Зет К. 7. еі а|., 1968; Вессіоіїпі А. ТгапсіоНпі Е. 
Зіаспеу У. еї а!., 1976], под действием ионизирующего излу 
лучения наступает угнетение активности  окислительно-вос 
становительных ферментов в печени, селезенке, костном 
мозге, легких, в различных отделах головного мозга н дру 
гих органах, тогда как по данным других — активность эти) 
ферментов в тех же органах не изменяется или быстро нор 
мализуется [Стрелина А. В., 1967]. 

Активность кислой и щелочной фосфатаз в первые дні 
после облучения изменяется мало, но значительно возраста 
ет на высоте лучевого заболевания [Куршакова Н. Н., 1962 
Савченко Е. Д., и др., 1971; Сутулов Л. С. и др. 1972; Ка 
иг еі аї,, 1975], Во всех органах и тканях, кроме скелетної 
и сердечной мышц, заметно уменьшается содержание глико 
гена, как, например, при шоке или коллапсе. В скелетны: 
мышцах н особенно в сердечной мышце в начале заболева 
ния, наоборот, содержание гликогена повышается, что свя 
зано, по-видимому, с физиологической мерой поддержани 
оптимальных условий деятельности сердца. Прослежено, чт 
в разных органах изменения содержания внутриклеточны 
липидов сочетаются с относительным уменьшением или уве 
личением фракций липидов, выявляемых различными гисте 
химическими реакциями. Подробно прослежено изменени 
содержания нейросекрета в клетках подбугарной област 
[Бибикова А. Ф., Измайлова Г. М., 1969; Войткевич А. А 
Ткачев А. В. и др., 1965; Сгосһжіх К., 1973]. 

Получены определенные представления о микроструктуг 
ных изменениях в различных органах и тканях при остро 
лучевой болезни |Шурьян И. М., Андрошенко В. В., 196: 


12 


= т 


Карупу В. Я., 1964; Беспалова Л.А., 1969, 1973; Черных А. М., 
Алексеев О. В., 1975; Уапр У. еї а!., 1976]. 

Установлено, что в клетках облученного организма не 
возникает каких-либо уникальных дефектов илн образова- 
ний, а происходят лишь количественные н качественные на- 
рушення в ббльшей совокупности ультраструктур, чем при 
действии других факторов [Махотин Ю. В., 1971). Вместе с 
тем установлено принцилнальное различие в начальных цито- 
логических нарушениях, вызываемых различными вндами 
ионизирующих излучений. В частности, при облучении плот- 
ноионизирующимн излучениями (быстрыми. нейтронами) по- 
вреждаются главным образом структуры ядра, тогда как при. 
действии редкононизирующего излучения (рентгеновские лу- 
чи) повреждаются преимущественно цитоплазматические об- 
разования [Андрианов В. М. и др., 1975]. 

К настоящему времени в литературе накопилось опреде- 
ленное количество сведений об особенностях острых луче- 
вых поражений у чедовека, возникших в результате различ- 
ных аварийных ситуаций, грубых нарушений техники без- 
опасности и даже использовання источников излучений с 
суицидальными целями, приведшими к смертельным исхо- 
дам [Краевский Н, А., Иванов А. Е., Бибикова А. Ф., 1961; 
Гембицкий Е. В. и др. 1970; Нетреітап Т. еі аі., 1952; ЗВ:- 
тапп Г., 1962; Заттеї Н. Р. еї а|., 1959; Ғапвег Н. еї а|., 
1967; І апрепдогії Н. её а. 1966] или заканчивающихся вы- 
здоровленнем [Гуськова А. К., Байсоголов Г. Д., 1971; Кур- 
шаков Н. А. и др. 1962, 1966; Воробьев А. И. и др., 1973, 
1976; Вепіпѕоп Р еі а!., 1971; ВаНеу Е.Ю. ей а}., 1977]. 

Знакомство с подобными матерналами убеждает, что 
общей характерной особенностью таких поражений является 
неравномерность воздействня на организм нонизирующего 
излучения с высокой энергией, обуславливающая в силу это- 
го существенно различные варнанты острого лучевого забо- 
левання без четких проявлений перечисленных выше перно- 
дов. Тем не менее в той или иной степени поражаются одни 
и те же системы и происходит последовательная смена тех 
же этапов болезни. Различие заключается только в преобла- 
дании клинических и патологоанатомических явлений, свой- 
ственных для поражения системы или тканей, подвергшихся 
в силу конкретных условий облучения наиболее массивному 
воздействию. В зависимости от количества поглощенной 
энергин и вида излучения меняются сроки и последователь- 
ность развития структурных изменений, продолжительность 
жизни облученного организма и причины гибели. Чем боль- 
ше доза облучения, тем короче скрытый пернод болезни. 

При неравномерном воздействин бнологический эффект 
определяется не только дозой и энергией излучения, харак- 
тером распределения поглощенной энергии, но и радиочув- 
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хтвительностью органов и тканей, подвергшихся наибольше- 
му непосредственному воздействию. При облучении в дозах 
1100—1000 рад ведущими в патогенезе и танатогенезе возни: 
кающих при этом заболеваний являются поражения крове- 
творной системы и неизбежно присоединяющиеся в связи с 
этим инфекционные осложнения. 

При облучении в дозах 1000—5000 рад на первый план 
выступают поражения желудочно-кншечного тракта, а при 
облучении в дозах 5000—10 000 рад смертельный исход бы- 
вает обусловлен поражением центральной первной системы 
и острым нарушением гемодинамики. 

В случае внешнего однократного облучения в дозах, пре- 
вышающих 10000 рал, ведущим в патогенезе и танатогенезе 
острой лучевой болезни: является непосредственное пораже- 
ние ЦНС [Гуськова А. К., Байсоголов Б. Д., 1971]. Однако 
при смертельных исходах в процессе облучения или в бли- 
жайшне часы после воздействия в очень больших дозах, по- 
рядка 20000—30000Р, о лучевой болезни, как таковой го- 
ворить трудно [Краевский Н. А., 1957, 1962]. Такой вариант 
лучевого поражения, безусловно, правильнее рассматривать 
как коллапс, причиной которого является общая острейшая 
сосудистая реакция. 

Патологоанатомическая картина так называемой острей- 
шей формы острой лучевой болезни и смерти под «лучом» 
характеризуется резким полнокровнем внутренних органов, 
особенно брюшной полости { Краевский Н. А. 1960; Фуш- 
тейн А. В. Сиповский П. В. 1958; Торопцев И. В. и др, 
1969, 1972]. Особенно ярко признаки острейшего полнокро- 
вия отмечаются в печени в виде застойного полнокровия и 
резкого ‘расширения синусондных капилляров и центральных 
вен, отека перипортальной ткани и перикапиллярных прост- 
ранств, плазматического пропитывання стенок кровеносных 
сосудов, отека стенки желчного пузыря. В слизистой обо- 
лочке желудка можно видеть, как правило, некробиотические 
изменения железистого эпителия, в тонком кишечнике — де- 
структивные и апластические изменения покровного и желе- 
зистого эпителия вплоть до обнажения стромы ворсинок. 
Выраженные признаки острого нарушения кровообращения 
находят в почках, особенно в юкстамедуллярной зоне мозго- 
вого вещества. В костном мозге наблюдаются полнокровие, 
мелкие кровоизлияния, распад кроветворных клеток, увеличе- 
ние числа клеток за счет сегментоядерных лейкоцитов, палоч- 
коядерных и юных форм клеток. В легких и сердие отмечают- 
ся расіниреннье и переполненные кровью капилляры, лолно- 
кровные вены, расширенные лимфатические сосуды, отек 
стромы. Типичные для острой лучевой болезни изменения 
обнаруживаются и в половых железах. По мнению И. В. То- 
роппева (1972), исключением из стандартной картины обще- 
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го паретического расширения кровеносных и лимфатических 


‚ сосудов и их полнокровия является резкое малокровне тка- 


ни ЦНС и глубокие дистрофические и некробиотические из- 
менения в нервных клетках. 

В случае успешного предотвращения смерти от геморра- 
гического диатеза, угнетения кроветворения и инфекции, в 
поздние сроки развития острой лучевой болезни на первый 
план могут выступать явления общего истощения и атрофи- 
чески-дистрофические изменения в различных органах и тка- 
нях. Развитие последних в значительной степени связано с 
трофическими нарушениями вследствие склеротических из- 
менений межуточной ткани и стенок кровеносных сосудов, 
причем общей особенностью гистогенеза такнх склеротиче- 
ских изменений является преобладание процессов биохими- 
ческого превращения мукоидных веществ и слабо выражен- 
ная клеточная реакция. 

Поздние и отдаленные склеротические изменения возни- 
кают в миокарде, легких, печени, почках, поджелудочной 
железе, янчках, ПНС, хрусталике глаза, магистральных и 
мелких кровеносных сосудах, пренмущественно мышечно- 
эластического типа. Вследствие грубого склероза и облите- 
рации кровеносных сосудов может наступить позднее разви- 
тие вторичного некроза мягких тканей в участках тела, под- 
вергшихся в прошлом массивному локальному облучению. 
Причиной общего истощения может быть и наличие незажи- 
вающих обширных язвенных дефектов кожи н подлежащих 
тканей, возникших с самого начала. лучевой болезни на ме- 
сте непосредственного воздействия ионизирующего излуче- 
ния в очень больших дозах или вследствие некроза мягких 
тканей. Последствиями внешнего облучения могут быть фиб- 
роз кожи в местах массивного облучения, некроз костей и 
хряща, катаракта, анемия, лейкемия, сокращение срока жиз- 
ни вследствие преждевременного старения, развитие опухо- 
лей [Шиходыров В. В., Евсеева Н. К. и др., 1971). 

Однако канцерогенный эффект после общего внешнего 
облучения проявляется значительно слабее, чем после ин- 
корпорирования радиоактивных веществ. 

Смертность от лейкоза людей, облученных в Хиросимеи 
Нагасаки в дозах от 10 до 22200рад, превышает ожидае- 
мую для сравнимых контрольных контигентов в 4 раза 
{ООН, 1972—1978}. Латентный период таких лейкозов — 
10 лет. Заболеваемость раком щитовидной железы у облу- 
ченных мужчин в 3 раза выше ожидаемой, а у женщин — в 
6 раз. Рак молочной железы зарегистрирован в 3—4 раза ча- 
ще, Отмечено также 100 смертельных исходов от рака лег- 
ких против 78,4 ожидаемых. В то же время анализ 82 300 
случаев смерти людей спустя 5—20 лет после поражения при 
взрыве атомной бомбы в Хиросиме не подтвердил экспери- 


15 


ментальных данных об ускорении неспецифических процес- 
сов старения облученного организма н увеличении смертно- 
сти зтих людей от обычных нозологических форм заболева- 
ний, кроме лейкозов и злокачественных опухолей ГУ. Весһе 
еі а1., 1971]. 

Существует достаточно обоснованное мнение, что канце- 
рогенез после общего облучения организма отличается от 
возникновения злокачественного роста при инкорпорирова- 
нии радноактивных веществ. По всей вероятности, после 
внешнего однократного облучения опухоли развиваются не 
из непосредственно облученных клеток, а из их отдаленных 
потомков, на фоне деструктивных и последующих ·-репаратив- 
ных процессов, обусловленных действием: излучения |Кова- 
лев И. Ф., 1969; Святухин М. В. Сорокина Ю. Д., Туру: 
сов В. С. 1969].Причем ‘первичные деструктивные измене- 
ння могут возникнуть не только в клетках, из которых раз- 
вивается опухоль, но й в окружающей их межуточной ткани, 
В таком случае, как известно, тоже происходит поражение 
эпителия и извращение процессов его физиологической реге- 
‘нерацни в результате изменения обычных трофических взаи- 
моотношений между эпителием и соединительной тканью. 
В облученном организме повышаются возможности возник- 
новения спонтанных опухолей за счет общего ослабления, 
физнологической адаптацни и дифференцировки, обеспечи- 
вающей межклеточные й межтканевые корреляцин, за счет 
понижения иммунного надзора, а также за счет ускорения 
процессов старения и нарушения гормонального равновесия 
внутренней среды облученного организма. 


МЯГКИЕ ТКАНИ 


Кожа. Можно выделить три этапа в изучении лучевых пора- 
жений кожи: первый этап — с 1896 по 1920 г. когда в ос- 
новном накапливались фактические клинические н морфоло- 
гические данные; второй зтап-- с 1921 по 1945 г., это пери- 
од углубленного изучения патогенеза лучевых поражений 
кожи, преимущественно при местном воздействии рентгенов- 
ских лучей, и третий этап — с 1946 г. по настоящее время, 
когда большое внимание уделяется реакции кожи прн об- 
щем облученни организма от различных источников ионизи- 
рующих излучений [Приживойт И. Ф., 1967]. 

Обширная патологоанатомическая литература о локаль- 
ных лучевых поражениях кожн систематизирована и проана- 
лизнрована во многих. трудах, поэтому остановимся на ха- 
рактеристике патологической анатомии поражений кожи при 
острой лучевой болезни. Судя по накопившимся в литерату- 
ре сведениям, острая лучевая болезнь, возникающая у лю- 
дей от взрыва атомных бомб или во время аварий на атом- 
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вых установках в мирное время, как правило, должна соче- 
таться с тяжелыми пораженнями кожи и подлежащих мяг- 
ких тканей. По своему характеру, размерам и исходу такне 
изменения существенно отличаются от локальных радиаци- 
онных поражений, развнвающихся в результате лучевой те- 
`рапни, а также при экспериментальной лучевой болезни, 
вызванной общим равномерным облучением рентгеновскими 
‚лучами. Вместе с тем грубые изменения кожи, возникающие 
в участках тела, подвергшихся непосредственному массивно- 
му воздействию ионизирующего излучения при общем не- 
равномерном облучении, могут играть существенное и даже 
решающее значение в исходе заболевания. Судя по литера- 
турным материалам, облучение человека в чрезвычайных 
условнях обычно бывает очень неравномерным, н поэтому на 
участках тела, обращенных в момент поражения к источни- 
ку излучения, изменения мягких тканей существенно отли- 
чаются по характеру и тяжести от поражения их в осталь- 
ных частях тела. В таких случаях имеется сочетание очаго- 
вых, наиболее грубых повреждений с общими, более легки- 
ин изменениями-кожи и подлежащих тканей, сходными с 
наблюдаемыми прн равномерном облучении организма в ми- 
вимально смертельных дозах. 

Весь процесс развития патологоанатомических изменений 
в облученной коже. состоит из трех основных периодов с ха- 
рактерными для каждого из них особенностями изменений и 
механизмамн их возникновения. Первый период острых из- 
менений включает фазу функциональных первичных микро- 
циркуляторных нарушений (ранняя эритема), фазу скрытых 
изменений, фазу выраженного проявления лучевой реакции 
с развитием отека, образованием пузырей вследствие отслое- 
ния эпидермиса н некроза н фазу раннего восстановления. 
Во втором периоде продолжается длительное восстановле- 
ние первичных лучевых нарушений, а в третьем — развива- 
ются отдаленные последствия в виде вторичных дистрофи- . 
ческих изменений, образования вторичных язв, грубых руб- 
цов и местных новообразований.  Продолжительность, тя- 
жесть и значение каждого периода или фазы в исходе мест- 
ных нарушений и лучевого заболевания в целом во многом 
определяется местной дозой облучения, видом ионизирую- 
щего излучения, тяжестью общего поражения, размерами 
пораженного участка кожи н его локализацией. 

На основании клинических признаков принято различать 
зпиляционную, зритемную,  зритемно-буллезную,  язвенно- 
некротическую степени тканевого пораження. 

Зпиляционная степень пораження кожи у человека воз- 
никает при местном воздействин рентгеновских и у-лучей 
в дозе 300—450Р нли прн облучении В-излученнем в дозе 
200—800 рад. В таких случаях уже через несколько часов 
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после облучения микроскопически наблюдается первичная: 
эритема, обусловленная острым функциональным расширеф 
нием н переполнением кровью микроциркуляторной сети, поў 
видимому, вследствие накопления гистамина и гистаминопоф 
добных веществ, увеличение которых в облученной коже, каф. 
известно, намного превышает относительное увеличение інф 
в других тканях облученного организма. Существенно такжей. 
что при неравномерном поражении в стенках кровеносных. 
сосудов наиболее облученных участков кожи определяются 
более выраженные изменения мукополисахаридов, чем в коф 
же, покрывающей остальную часть тела. Это также свидеф 
тельствует о местной природе острой первичной эритемы. Б. 

В раннне сроки после облучения (І--Зсут) обнаружива р 
ется полнокровие капилляров и мелких кровеносных сосуф 
дов в сочетании с отеком сосочковото слоя собственно кожи 
с подавлением митотической активности клеток эпидермисаф 
некробнотическими и дистрофическими изменениями эпитеф 
лия луковиц волос н сальных желез. Я 

Гистохимические и электронно-микроскопические иселедоф 
вання, проводимые в последние годы, расширили сложив. 
шнеся представлення о механизме ранних морфологических“ 
изменений. Установлено, что нарушения микроструктурных 
элементов. и различных видов обмена в энителнальных клеті 
ках кожн возникают сразу же после облучения и в дальней 
шем развиваются так же, как и в других органах или ткаф 
нях при острой лучевой болезни [Африканова Л. А., 19755 
Задорожний Б. А. и др. 1966; Фролов В. Н., 1972; Соснові 
ский А. Т. 1974; Кигбап А. сі аі, 1969]. При облучении її 
дозах, близких к предельным или несколько превышающих 
их, отмечается фаза скрытых изменений, микроскопическя. 
характеризующихся отсутствием или ослаблением признаков 
полнокровня и в то же время выраженными признаками пої 
раження покровного эпителия, придатков кожи, кровеносі 
ных и лимфатических сосудов и бесклеточных структур вф 
всех слоях кожи. 

Развитие структурных изменений в облученной коже проф 
нсходит последовательно с момента воздействия лучистой_ 
энергии [Африканова Л. А. 1975]. Начальное полнокровиа 
сменяется некробиотическими и деструктивными измененияй 
ми всех элементов кожи. Остается подавленной митотическая Ри 
активность эпителиальных клеток [Краевский Н. А., 195780 
1960; ГазвацеН С. ев а1.; 1953; Деуіс Е. 1955]. Наиболефуо, 
отчетливо это выражено в базальном слее эпидермиса и 
эпителии растущей части волос в виде пикноза и распада 
ядер, образования вакуолей (рис. 1) в результате слияния 
гибнушжих клеток. у З 

При зритемной степени поражения, возникающей череф 
10—15 дней после воздействия рентгеновских и у-лучей 
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Рис. 1. Кожа. 5-е сутки после облучения рентгеновскими лучами в дозе 
450 Р. 


а — пикноз н гибель ядер в клетках базального слоя эпндермнса, образование ва- 
куолей на месте погибших клеток. 400; б — клетки с неразделнашимнся ядрамн 
в измененном эпидермисе. Окраска гематоксилин-эозином. х400. 


‚ дозе 450--300 Р или В-излучения в дозе 600—400 рад, наблю-Й 
зжревьі 


дается полнокровие и расширение кровеносных сосудов 
поверхностных слоях дермы, образование небольших кругло- 


клеточных инфильтратов, отчетлнвые изменения эпидермиса 


и придатков кожи. Причем одновременно с изменением эпи- 


телия волосяных фолликулов отмечается некоторое утолще- 


ние эпидермиса за счет набухания и увеличения числа кле- 
ток, вследствие окончания деления уже вступивших в митоз 
к моменту облучения, а также за счет образования крупны» 


многоядерных клеток {Резнатовский И. М., 1963; Прижи р 


войт И. Ф., 1967]. Кроме того, происходит потеря вертикаль: 
ной анизоморфности эпидермиса вследствие нарушения нор- 
мальной дифференцировки клетох. 

Исход эпиляционной и эритемной степеней поражения 


может быть различным в зависимости от дозы облученняфя 


Обычно эпидермис восстанавливает свое строение. Однако 


после воздействия в дозах 600—800 Р на месте поражения 


может оставаться заметная пигментация и продолжительна 
эпнляцня. При увеличении дозы облучения возникает уже 


необратимая степень поражения — эритемно-буллезная і 


(2000—3000 Р) или язвенно-некротическая (свыше 3000 Р) 
[Африканова Л. А. 1975]. Эритемно-буллезные поврежде 
ния, как правило, заканчиваются заживлением с образова 
нием депигментированного или атрофического рубца. В нс 
ходе первичного некротического процесса формируется дли 


тельно незаживающая язва, захватывающая все слой кожи е 


Развитию острого первичного дефекта предшествует стойко 


угнетение митотической активности эпидермиса. К концу 1-8% - 


недели нарастает полиморфизм клеток эпидермиса и стира 
ние дифференинровки его слоев, прогрессируют обменные 


нарушения в клетках [Африканова Л. А., 1975; Дворни ф0 
ков В. К. 1975). Гибель эпителиальных клеток в скрытой 


фазе обусловливает эпиляцию в разгар лучевого заболеваў 
Ессе. 


ния, причем при воздействии на волосяной фолликул в дозе 
500 Р происходит временная эпиляция, а при дозе 3000Р 
постоянное облысение [Джелиф А., 1964]. 

Эпителиальные клетки волосяных фолликулов, как нзве 
стно, относятся к быстро делящимся эпнтелнальным клетка 
кожи, а следовательно, и к наиболее радиочувствительным 
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В связи с этим предложено использовать этот факт в качейи в 


стве биологического теста для обнаруження ранних эффек 


тов и оценки дозы поглощенной энергии {Турусов В. С., 19634 


197+; Африканова Л. А., 1975; Дворников В. К., 1975; Ви! 


[опе М., Еаигелсе Е. 1958]. Суть предложения заключаетф 


ся в том, что во время фазы роста волос обычно происходиў 
изменение не только эпидермиса, но и перестройка подкож 
ной соединительной ткави. Поэтому степень изменения. кле 


точной формулы рыхлой соединительной ткани, особеннф 
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лю- ток фибробластического ряда, при облученин в дозах, не 
евышающих 1200Р, может служить критерием и прогно- 


ло- ическим признаком тяжести лучевого поражения кожи, 
иса № частности, к 7-м суткам после облучения при уменьшении 
пи ичества молодых форм фибробластов до 0,6%, а зрелых 


34% могут образовываться язвенные дефекты облучен- 
й кожи [Дворников В. К., 1975]. Однако для такой дозн- 
рни необходимо знать фазу роста волос до. облучения, 
‚ естественно, трудно практически определить при воз- 
новенни острой лучевой болезни у человека, подвергше- 
я неожиданному воздействию лучевой энергии. 

К концу 1-й недели после облучения в цитоплазме зпите- 
я уменьшается концентрация общего белка, изменяются ре- 
цнонно способные 5Н, 5—5, СООН-группы, накапливают-- 
я нейтральные жиры, нарушается содержанне нуклеиновых 
слот, снижается активность щелочной фосфатазы, окисли- 
ьно-восстановительньх ферментов, повышается интен- -- 
вность глнколиза  |Африканова Л. А., 1975; Задорож- 
й Б.А. и др., 1975; Ваіћогі Е. её а|., 1975; Егаѕеһ А. еї аї., 
976]. : 

На 2-й неделе проявляются нарушения репарационных 
роцессов в виде истончения и гибели эпидермиса, грубых 
егенеративно-атрофических · изменений придатков кожи, 
оричного длительного расширения и полнокровия крове- 
ных и лимфатических сосудов во всех слоях кожи, плаз- 
атического пропитывания их стенок и признаков повышен- 


ое ой проницаемости. 

-й№ Сосудистые изменения с самого начала лучевой реакции 
а-Шеляются важным звеном в патогенезе морфологических 
зе №зменений кожи. Однако значение и место их расценивают 
и- Фо-разному. По мнению Л. А. Африкановой (1975), сосуди- 


ый фактор не играет существенной роли в развитии дест- 
уктивных нарушений облученной кожи, поскольку в своих 
следованиях с облученнем мягкими рентгеновскими луча- 
к она не наблюдала выраженных  йзменений сосудистых 
тенок при ранней гибели волосяных фолликулов и сальных 
елез. Тем не менее следует признать, что при воздействии 
вонизирующих излучений с большой энергией изменения 
овеносных сосудов возникают одновременно с изменения- 
н в эпителиальных образованиях кожи [Сосновский А. Т., 
970] и, по-видимому, играют важную роль в развитии ран- 
их и отдаленных последствий лучевого пораження кожи 
ри лучевой болезни. | 

В соединительнотканной основе кожи тоже происходят 
ущественные морфологические изменения. Наблюдается 
езкий отек рыхлого сосочкового и компактного -сетчатого- 
лоев, набуханне и гомогенизация в них коллагеновых воло- 
он, расплавление аргирофильного каркаса, уменьшение ко- 
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личества соединительнотканных клеток, нарастание плазма-{ 
тического пропитьвання сосудистых стенок [Ильин Б. ИЙ, 
1956; Шиходыров В. В., 1959, 1972; Приживойт И. Ф., 1967; 
Гапонюк П. Я. и др., 1972]. Вместе с тем существует пред- 
ставленне, что в ранние периоды после облучения изменения 
коллагеновых волокон в световом микроскопе не выявляют- 
ся [Африканова Л. А., 1975]. Однако следует заметить, что 
данное наблюдение сделано в условиях облучения кожи рент- 
геновскими лучами с небольшой энергией и поэтому не мо- 
жет характеризовать состояние волокнистых структур кожи 
при острой лучевой болезни, возникающей после облучения 
организма жесткими излучениями. 

Под влиянием ионизирующего излучения происходят су- 
щественные изменения в клеточном составе собственно ко- 
жи. Уменышается количество фибробластов, лаброцитов в 
других гистиоцитарных элементов [Африканова Л. А., 1975]. 

Дегенеративные н некробиотические изменения обнаружя- 
ваются в нервных образованиях в очагах некроза кожи ив 
регионарных нервных ганглиях  |Африканова Л. А., 1952, 
1975; Козлова А. В., Зайратьянц В. Б., 1962; Фролов В. Н,, 
1972]. Тем не менее, поражение нервного аппарата, очевид- 
но, не играет существенной роли в развитии ранней ткане- 
вой реакции кожи на лучевое воздействие и приобретает 
большое значение в развитии общей тканевой дистрофии 
при длительном существовании лучевых кожных язв [Афри- 
канова Л. А. 1975]. Очевидно, представление о натогенезе 
поздних трофических нарушений в коже и подлежащих мяг- 


"ких тканях в настоящее время должны быть расширены. 


Морфологические исследования показывают, что не менее 
важную роль играют сосудистые изменения, обусловленные 
как закономерно развивающимся в исходе лучевой болезни. 
тналинозом сосудистых стенок, так и вторичными склеротн- 
ческими изменениями, возникающими вследствие хроничес- 
кого воспалительного процесса на месте некротически-дест- 
руктивных изменений облученной кожи. 

За пределами некротически-язвенньх дефектов кожи так- 
же наблюдаются атрофия эпидермиса, изменение кровенос- 
ных сосудов, придатков кожи, нервных элементов и собст- 
венно кожи, но выраженные в значительно меньшей степени. 
В зависимости от местной дозы поглощенной энергии и вре- 
мени, прошедшего после облучения, перечисленные измене- 
ния в дальнейшем могут проявляться по-разному; При мест- 
ной биологической дозе 1000 рад они бывают умеренными, 
без нарушения нелостности кожи, и ограничиваются истон- 
чением слоя эпидермиса, главным образом за счет клеток 
шиповатого слоя, и уменьшением придатков кожи. В участ- 
ках кожи и подлежащих тканях, подвергшихся облучению в 
биологической дозе 1000—1600 рад, имеет место прогресси- 
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рование структурных изменений. При воздействии в биоло- 
гической дозе более 1600 рад наступает отторжение эпидер- 
миса и образование раннего некроза кожи и подлежащих 
тканей. 

Как показывают наблюдения на людях, пострадавших 
при взрывах атомных бомб, авариях на атомных установках 
и других несчастных случаях |Куршаков Н. А. и др., 1962, 
1966; Гембицкий Е. В. и др. 1970, 1978; Гуськова А. К., 
Байсоголов Г. Д., 1971; Воробьев А. И. и др. 1975; 
Неро\ А. А, е а!., 1949; Нетреітал Н. еі аі., 1952; ОцоЩег- 
ѕоп А. М/., 1956; Ѕһіртап Т. Ё., 1961|, буллезные изменения: 
и образование язвенных дефектов происходят в участках 
тела, подвергшихся в момент облучения наиболее массивно- 
му воздействию, превышающему 1600 рад [Воробьев А. И. и 
др., 1973]. В таких случаях образуются долго незаживаю- 
щие дефекты. Судя по экспериментальным данным, восста- 
новительные процессы в последних происходят по типу пост- 
травматической регенерацин на фоне продолжающихся дест- 
руктивных изменений [Стрелин Г. С., 1966; Приживойт И. Ф., 
1967; Африканова Л. А., 1975; Агсһатђеаи 2. еї а). 1972]. 
Признаки эпиляции обнаруживаются уже в период разгара 
лучевой болезни и даже на фоне тяжелого общего состояния 
облученного организма. Регенерация эпидермиса начинается 
с новышенной пролиферании сохранившихся клеток волося- 
ных фолликулов по краям дефекта. Микроскопнчески в этих 
местах можно видеть пласты эпителиальных клеток, нара- 
стающих на поверхность язвенного дефекта кожи (рис. 2). 
Эпителиальные клетки отличаются небольшим количеством 
цитоплазматической РНК, наличием в. цитоплазме капель 
нейтрального жира, ШИК-положительных гранул, $Н-, 5--5- 
и СООН-групн белковой природы, гиперхромными ядрами. 
В этой связи большой интерес . представляют результаты 
экспериментальных исследований р. Ріпп (1977), которьй с 
помощью оригинальной модели показал, что восстановление 
эпителиального пласта осуществляется за счет продвижения 
клеток нз сохранившихся участков кожи, не подвергшихся 
в момент облучения массивному воздействию. Поэтому при 
микроскопическом исследовании поврежденной кожи можно 
видеть на границе дефекта большое количество делящихся 
клеток. Если язвенные дефекты ограничиваются дермой, то 
восстановление эпидермиса происходит таким же образом, 
как и после локального поражения кожи рентгеновскими 
лучами [Африканова Л. А., 1975]. При более глубоких яз- 
венных дефектах, захватывающих подкожную клетчатку и 
скелетные мышцы, на первых порах новообразование эпите- 
лня происходит таким же образом. Однако в дальнейшем 
наступает извращение и задержка роста, вплоть до полного 
прекращения пролиферацни эпителия на самых ранних эта- 
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Рис. 2. Кожа. Нарастание пласта зпидермиса на некротически-язвенный 
дефект. возникший па месте массивного облучения. Окраска гематокси- 
лин-зозином. Ж 100. 


пах его развития. Все это свидетельствует о том, что восста- 
новленме эпителиального покрова во многом зависит от ха- 
рактера подлежащей ему соединительнотканной основы. Как 
показали исследовання Л. А. Африкановой (1975), пролифе- 
рирующий эпндермис хорошо развивается н сохраняет жизне- 
способность только на соединительнотканной основе, обра- 
зовавшейся из подкожиой жнровой клетчатки, и очень быст- 
ро гибнет, еслн образование соединительной ткани происхо- 
дит за счет клеточных элементов фасций и межуточной тка- 
ни скелетных мышц. Таким образом, восстановление кожно- 
го покрова при острой лучевой болезни возможно только 
в случае воздействия рентгеновских лучей или бета- н аль- 
фа- излучений, когда поглощенне знергни и соответствующие 
структурные изменения пронсходят преимущественно в по- 
верхностных слоях кожн. 

Что касается поражения кожн при общем воздействии из- 
лучений с большой энергней (гамма-лучи, быстрые нейтро- 
ны), то возникновение в таких случаях грубых некробиоти- 
ческих и деструктивных изменений в подкожной клетчатке 
и скелетных мышцах препятствует формированню оптималь- 
ных условий для эпителизации н развития грануляционной 
ткани. Как было установлено В. В. Шиходыровым (1958, 
1960), даже при равномерном облучении рентгеновскими 
лучами в минимальной смертельной дозе пронсходит дли- 
тельное угнетение пролиферации и дифференцировки фибро- 
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бластов, и тем самым нарушается образование полноценной 
соединительной ткани. і 

Особенно неблагоприятнье условия для рубцевання н 
эпителизации создаются при неравномерном гамма-нейтрон- 
. вом или нейтронном облучении в зонах наибольшего непо- 
средственного воздействия излучения. В таких местах, как 
указывалось выше, наступает полная гибель мягких тканей 
по типу восковидного некроза, и таким образом полностью 
исключается трофическая связь вновь образованного эпите- 
лия с подлежащими тканями. Тем не менее, несмотря на 
прогрессирование местных структурных изменений и общее 
глубокое подавление репарацнонных процессов в облучен- 
вом организме, пролиферация эпителия по краям некротиче- 
ски-язвенных дефектов кожи начинается уже в период раз- 
гара лучевого заболевания. Макроскопически это проявля- 
ется в виде возникновения отдельных небольщих белесова- 
тых бляшек и валиков по краям язвенного дефекта ИЗ ВНОВЬ 
образованного эпителия. 

Кроме специфических моментов, связанных с особенно- 
стями действия того или иного вида ионизирующих излуче- 
ний н условиями их воздействия, исход лучевых поражений 
кожни в такой же мере зависит и от общих причин, опреде- 
ляющих заживление кожных дефектов любого происхожде- 
ния. В частности, немаловажное значение имеют размеры 
пораженной поверхности тела, как-в отношенни общего ток- 
сического воздействия, так и возможности репарацин. 

Разбирая вопросы зажнвлення лучевых поражений кожи, 
нельзя не упомянуть о развитии кедоидов в исходе заживле- 
ния комбинированных ожогов у пострадавших во время 
взрывов атомных бомб. Как известно, в таких случаях нме- 
ло место сочетание воздействия на мягкие ткани лучистой 
энергии, световой вспышки и термического фактора. Через 
6 мес после взрыва ожоги зажили у 94% пораженных лю- 
дей, а спустя 10 мес и позже на местеожогов образовались 
келоиды, причем больше всего их возникло у молодых лю- 
дей [Тзигик! М., 1956; Нагда Т., 1960]. В свое время были 
высказаны различные мнения о причине образования келои- 
дов. Очевидно, что данную особенность нельзя считать ха- 
рактерной для лучевых ожогов. Достаточно напомнить об 
образовании обезображивающих рубцов на месте обширных 
‚ термических ожогов кожи у танкистов или летчиков, полу- 
ченных в горящих танках или самолетах в.Великую Отече- 
ственную войну. Вероятнее всего, образование келоилов у 
пострадавших при атомных взрывах обусловлено длитель- 
ным течением местного воспалительного процесса, присоеди- 
о нением инфекции, особенностями воспалительной реакции и 
- развития грануляционной ткани в условиях лучевой болез- 
ни, неправильным лечением пострадавших. - 
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Как показывают радиометрические и морфологические 
исследования, степень лучевого повреждения кожи, а следо- 
вательно, и возможность ее восстановления, непосредствен- 
но связаны с распределением энергии по глубине. Поэтому 
абсолютная величива падающей дозы, измеренная на по- 
верхности кожи, не может характеризовать ожидаемого эф- 
фекта при действии разных по энергии излучений, Известно, 
что бблышие дозы мягкого излучения вызывают меньший 
бнологический эффект, чем небольшие дозы жесткого излу- 
чения {Осанов Д. И. и др. 1976; Дворников В. К., 1975}. 
Вместе с тем, мягкое излучение, имеющее мевьшую энергию, 
в сопоставимых дозах быстрее вызывает. местные проявле- 
ния лучевого поражения кожи, чем жесткое рентгеновское 
излучение, у-лучи и нейтроны, обладающие большей прони- 
кающей способностью [Ивановский Б. Д., 1958; Борзов М. В. 
в др., 1972]. Патогенез структурных изменений кожи суще. 
ственно меняется в зависимостн от того, где главным обра- 
зом поглощается энергия — в зпидермисе, поверхностных 
или глубоких слоях дермы или в подлежащих тканях. По- 
этому расчеты величины и глубины распределення доз по- 
глощенной энергии показывают, что первичные изменения 
эпидермиса становятся менее выраженными по мере увели- 
чения жесткости энергни излучения и, наоборот, соответст- 
венно увеличивается тяжесть поражения глубоко лежащих 
слоев дермы и подлежащих. мягких тканей. Например, при 
облученни с энергией 7 кэВ на уровне базального слоя эин- 
дермиса поглощенная доза в 2 раза выше, чем при облуче- 
нин с энергией 18 кэВ [Дворников В. К., 1975; Самсоно- 
ва Т. В., 1975}. После внешнего воздействия В-нзлучения в 
дозе 5000 Р возможно полное восстановление эпидермиса, 
тогда как при у-облученни с мегавольтной знергней повреж- 
девие эпндермиса может отсутствовать, но в отдаленные 
сроки развивается фиброз подкожной ткани [| ДжелифА. М, 
1963]. | 

Л. А. Африканова (1975) выделяет 3 зоны структурных 
нарушений при облучении кожи мягким рентгеновским из- 
лученнем: собственно зону некроза, резервную зону некроза 
и зону реактивных изменений. При этом автор отмечает, что 
некротические изменения в сосочковом и других слоях дер- 
мы возникают (резервная зона кекроза) только после гибе- 
ли эпидермиса вследствие прекращения физиологической ре- 
генерации последнего под действием излучения. Однако та- 
кое четкое разделение на зоны и Такая последовательность 
свойственны только поражениям кожи мягким нзлученнем в 
дозе до 5000—10000Р, когда основное количество энергии 
поглощается поверхностными слоями кожи. 

При действин жесткого излучения вследствие геометрии 
распределення максимальной дозы поглощенной энергии 
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Рис. 3. Кожа. 1-е сутки после облучения быстрыми нейтронами. Отек глу- 
боких слоев дермы и подкожной клетчатки. Окраска анилиновым синим. 
Х100. 


морфологические изменения в облученной коже нмеют свои 
особенности. Наиболее отчетливо они проявляются в местах 
макснмального непосредственного воздействия гамма-лучей 
нли быстрых нейтронов при неравномерном облучении ор- 
ганнзма. Такой тип лучевого поражения кожи, судя по лите- 
ратурным данным, возможен при авариях на атомных уста- 
новках в производственных или лабораторных условиях, что 
заслуживает с практической стороны особого внимания. Сле- 
дует отметить, что в данном случае наряду с описанными 
выше ранними изменениями эпидермиса одновременно воз- 
никают значительные нарушения глубоких слоев дермы, под- 
кожной клетчатки и скелетных мыши. Причем, если облуче- 
ние не вызывает непосредственой гибели эпидермиса, то 
морфологнческие изменення покровного эпителия и придат- 
ков кожи бывают менее трубыми, чем нарушения дермы и 
подлежащих мягких тканей. В первые дни заболевания об- 
ращает на себя внимание значительный отек дермы и физн- 
ко-химическне изменения коллагеновых волокон, что особен- 
но отчетливо выявляется по метахроматнческой окраске их в 
фиолетовый цвет по методу Маллори (рис. 3). Кроме того, 
выявляются грубые изменения эластических волокон, что, 
как известно, не свойственно для ранней стадии поражения 
кожи рентгеновскими лучами [Африканова Л. А., 1975]. 
В подкожной клетчатке и в скелетных мышцах тоже наблю- 
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даются признаки массивного отека, накопленне в основном 
веществе межуточной ткани и стенок кровеносных сосудов 
кислых мукополисахаридов (гликозамнногликанов), дистро- 
фическне изменения волокнистых структур и поперечнополо- 
сатых мышц. В последующие дни указанные изменения на- 
растают и распространяются из глубоких слоев кожи в по- 
верхностные. Образуются микроскопически различимые пу- 
стоты или щели между базальным слоем клеток эпидермиса 
и базальной мембраной за счет вакуолизации клеток и от- 
торжения эпидермиса вследствие отека сетчатого слоя. Та- 
ким образом, гибель эпидермиса и образование некротиче- 
скн-язвенных дефектов при поражении гамма-нейтронным 
или нейтронным излучением бывают обусловлены в первую 
очередь тяжелыми циркуляторными нарушениями и дистро- 
фическими изменениями подкожной клетчатки и дермы. Это 
соответствует глубинному распределению поглощенной энер- 
гии и особенностям взаимодействия быстрых нейтронов с 
тканями. Как известно, 85% знергни пучка быстрых нейтро- 
нов расходуется на образование протонов отдачи при взан- 
модействии нейтральных частип с атомамн водорода. По- 
этому максимальный размён энергии происходит в подкож- 
ной клетчатке, которая содержит водорода на 15—20% боль- 
ше, чем другие ткани [Джелиф А., 1964; Грамматикати В. С. 
и др. 19781. 

Существено, что некробнотические и дистрофические из- 
менения в дерме, подкожной клетчатке и скелетных мыш- 
пах микроскопически обнаруживаются далеко за пределами 
зоны макроскопически выраженной кожной реакини и даже 
некротически-язвенных дефектов кожи. В этом заключается 
одно из принципиальных различий патоморфологни и пато- 
генеза поражений кожи от рентгеновских лучей и более 
жесткого излучения. Как отмечает Л. А. Африканова (1975), 


на поперечных срезах зона острого лучевого некроза, воз- 


никшего после облучения рентгеновскими лучами, имеет 
форму трапеции с меньшим основаннем в глубине дефекта, 
тогда как после воздействия излучений с высокой знергней, 
наоборот, в глубоких слоях структурные изменения разли- 
чаются на большем протяженни, чем в ловерхностном слое 
кожи. 

Особый практический ннтерес представляєт патогенез 
поздних некротически-язвенньх или гангренозных изменений 
мягких тканей на месте бывшего массивного воздействия \- 
или нейтронного облучения. Этн нарушения могут возникать 
спустя длительное время после того, как острые явления лу- 
чевого поражения кожи стихают илн полностью проходят. 
Они обусловлены глубокими местными трофическими рас- 
стройствами вследствие грубых  склеротических нзменений 
крупных кровеносных сосудов. Сроки развития вторичных 
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некротических нзменений могут быть различными, начиная 
от нескольких недель до нескольких лет после облучения. 
При микроскопическом исследований в таких случаях обна- 
ружнваются признаки непосредственного лучевого гиалино- 
за стенок кровеносных сосудов в сочетании с вторичными 
склеротическими изменениями, вплоть до облитерации и ре- 
канализации их просвета. В далеко зашедших случаях скле- 
ротические изменения кровеносных сосудов сочетаются с 
склерозом подкожной клетчатки и межуточной ткани скелет- 
ных мышц, с атрофическими изменениями мышечных клеток 
н нервных стволов, что в свою очередь усугубляет наруше- 
ние трофики мягких тканей. Существенно, что при развитии 
отдаленных изменений после облучення у-лучами и быстрыми 
нейтронами может отсутствовать четкая корреляция между 
проявленнями ранней лучевой реакции кожи и развитием 
вторичных некротически-язвенных дефектов кожи. Поэтому 
прогнозирование таких исходов, по данным  бнологической 
дозиметрни, не всегда надежно. 

При внешнем В-облучении в больших дозах, что также 
возможно при взрывах атомных бомб и аварнях на атомных 
установках {[Нетреітапп 1. еі аї., 1952; ВопіҮ. её а1., 1956), 
общая направленность структурных изменений бывает такой 
же, как и после поражения рентгеновскими или у-лучами не- 
высоких энергий. Некоторое различне заключается только в 
том, что развитие местной тканевой реакции отличается бо- 
лее длительным пернодом внешнего благополучия. Кроме 
того, при В-облучении даже в дозах, нзмеряемых в килора- 
дах, первичные деструктивные изменения возникают пренму- 
щественно в эпидермисе и поверхностных слоях дермы, что 
соответствует глубинному распределению доз поглощенной 
энергии в коже. При микроскопическом исследовании обна- 
ружнвается также выраженная местная гистиоцитарная ре- 
акция с наличием большого количества лаброцитов и плаз- 
матических клеток. Последнее обстоятельство послужило 
поводом рассматривать местную тканевую реакцию при дан- 
ном виде поражения как проявление аутоиммунного процес. 
са [Самсонова Т. В., 1975]. Однако следует отметить, что 
такие наблюдения были сделаны на животных в условиях 
‚ эксперимента с локальным облучением ограниченных участ- 
ков кожи или у людей спустя 7—10 лет после местного об- 
лучения на основании только формального сходства местных 
морфологических изменений, что, как известно, недостаточно 
для такого вывода [Рапопорт Я. Л., 1973]. У. Р. Воп4 и 
соавт. (1956} провели подробное морфологическое исследо-. 
вание кожи у жителей Маршалловых островов, пострадав- 
ших от ‘радиоактивных осадков после  зкспериментального 
‚ взрыва в океане американской атомной бомбы. Повреждения 
кожи были обусловлены внешним действием 8-частиц. Че- 
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рез 3--4 нед после воздействия в зонах видимого отторже- 
ния эпидермиса наблюдались резкое истончение зпителналь- 
ного слоя, дегенеративные изменения эпителиальных клеток, 
явленне гипер- н паракератоза, расширенные кровеносные 
и лимфатические сосуды, умеренный отек поверхностных. 
слоев дермы и лимфоидная инфильтрация. В более поздние 
сроки восстанавливалась нормальная структура эпидерми- 
са. У некоторых пострадавших развивались зрозни и первич- 
ные лучевые язвы, завершившиеся полным заживлением в 
течение года. 

По мнению некоторых исследователей, в развитин не- 
кробнотических н дистрофических изменений в поверхност- 
ных слоях кожи при данном виде лучевого поражения боль- 
шую роль играет первоначальный спазм артернй глубокой 
сосудистой сети кожи вследствие накопления в ней биоген- 
ных аминов и прежде всего гистамина [Ойвин И. М. и др., 
1972; Самсонова Т. В., 1975]. 

Отличительной чертой действия внешнего ф-облучения на 
кожу является несоответствие между величиной дозы облу- 
чения и характером тканевой реакции кожи, чего не бывает 
при действии рентгеновских лучей. 

Рыхлая соединительная ткань. Как указывалось выше, 
тяжесть структурных изменений и заживлений некротически- 
язвенных дефектов облученной кожи во многом зависят от 
сохранностн пластических свойств подкожной клетчатки и 
прежде всего рыхлой соединительной тканн. Изменения, воз- 
никающие в последней при типичной форме острой лучевой 
болезни, вызванной рентгеновским облучением в минималь- 
ной смертельной дозе, носят фазный характер. Вначале про- 
исходит выраженная активация жизнедеятельности рыхлой 
соединительной ткани. Камбнальные клетки усиленно де- 
лятся и подвергаются интенсивной дифференцировке на 
фибробласты и макрофаги. В результате этого в 1!/:-—2 раза 
увеличивается количество молодых фибробластов и особен- 
но макрофагов. Изменяется и структура клеток. В экзоплаз- 
ме зрелых фибробластов появляется большое количество ва- 
куолей. Цитоплазма макрофагов вспенивается, в них появ- 
ляются вакуоли и псевдоподин. В лаброцитах изменяется 
четкая структура цитоплазмы: гранулы секрета скленваются 
между собой в конгломераты или вследствие разрыва обо- 
лочки клеток выходят в окружающую среду. При флюорес- 
центном исследовании рыхлой соединительной ткани [Позд- 
няков А. Л., 1975] можно видеть, что уже через і ч после 
облучения изменяется свечение гранул лаброцитов: в норме 
оранжевые, они становятся кирпично-красными при наруше- 
нин мукопротендного обмена клетки. Вместе с тем волокни- 
стые элементы рыхлой соединительной тканн изменяются не- 
значительно. 
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Продолжительность описанных изменений зависит от до- 
зы н характера радиационного воздействия. Так, например, 
при облучении собак в дозах 400—600 Р эта фаза заболева- 
ння продолжается до 12 ч, а при облучении в дозах 20000-- 
3000Р активация начинается в ходе облучения, но имеет 
слабую выраженность и продолжается не более 30 мин 
{Шиходыров В. В., 1958]. 

Вторая фаза изменения рыхлой соединительной ткани по- 
сле облучения характеризуется появленнем дистрофических 
изменений во всех ее компонентах. Начинается данная фаза 
в конце первых суток в продолжается либо до момента ги- 
бели животного, лнбо до его выздоровления. В это время 
наблюдается уменьшение общего количества клеточных эле- 
ментов за счет фибробластов, макрофагов н камбиальных 
элементов. 

Значительные изменения претерпевают фибробласты: ко- 
личество молодых клеток уменьшается, а количество старых 
и распадающихся фибробластов значительно увеличивается. 
Старые фибробласты имеют большие гомогенные ядра н 
широкий, бледно окрашивающийся зкзоплазматический обо- 
док цитоплазмы с низким содержанием РНК. 

В то же время в цитоплазме макрофагов происходят глу- 
бокие изменения, которые впоследствии приводят к их рас- 
наду. В результате этого уменьшается общее количество 
клеточных элементов. Так, например, на высоте лучевой бо- 
лезни (облучение собак в дозах 400--500 Р) остается лишь 
2—3% макрофагов, часть из которых находится в состоянии 
распада. В то же время у здоровых собак макрофаги со- 
ставляют около 15% клеточных элементов рыхлой соедини- 
тельной ткани [1Шиходыров В. В., 1958]. Существенно, что 
уменьшение количества макрофагов в рыхлой соединитель- 
вой ткани происходит одновременно с убылью этих клеток 
и понижением их фагоцитарной функини в других органах 
[Фриденштейн А. Я., 1958; Иванов А. Е., Куршакова Н. Н., 
1959]. В соединительной ткани наступает усиленный распад 
лаброцидов. Вокруг кровеносных сосудов остаются лишь 
единичные клеточные элементы. Однако на границе лучевых 
ожогов и язвенных дефектов кожи у людей, погибших от 
острой лучевой болезни, количество лаброцитов может быть 
значительным [Меро\ А. её а!., 1949). 

При острой лучевой болезни, заканчивающейся смертью 
через 1—2 нед после облучения, заметных изменений в жи- 
ровых клетках не наблюдается. В случае затянувшегося те- 
чения лучевой болезни уменьшается содержание в них липи- 
дов. Одновременно с изменением клеточных элементов рых- 
лой соединительной ткани при лучевой болезни происходит 
нарушение волокнистых элементов и основного межуточного 
вещества. 
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Коллагеновые волокна после облучения несколько уплот- 
няются и дают интенсивную метахромазию при окраске то- 
лундиновым синим нли пикрофуксином. В разгар лучевой бо- 
лезни, особенно у погибших животных, ннтенсивность мета- 
хромазин несколько снижается, коллагеновые волокна сла- 
бее окрашиваются фуксином [Шиходыров В. В., 1957). 

Аргирофильные волокна тоже претерпевают довольно 
ранние и глубокие изменения. В первые сутки после облу- 
чения общее количество аргирофильных волокон уменьшает- 
ся. Вместо четкой, хорошо различимой сети тонких волоко- 
нец обнаруживаются поля, состоящие из аргирофильной зер- 
нистости, а более толстые аргирофильные волокна подвер- 
гаются фрагментации и распаду. 

Такие же изменения аргирофильного каркаса наблюдают- 
ся при лучевой болезни в соединительной ткани внутренних 
органов. Эластические волокна морфологически изменяются 
сравнительно мало. 

С первых же дней после облучения возникает ‘своеобраз- 
ный мукоидный отек соединительной ткани за счет накопле- 
ния и деполимеризации мукополисахаридов [0Оріоп А., @и- 
„де №., 1954]. 

У животных, переживших острую лучевую болезнь, в пе- 
период выздоровления клеточно-волокнистый состав рыхлой 
соединительной ткани восстанавливается. Регенерация кле- 
точных элемевтов начинается с увеличения числа камбналь- 
ных клеток и дифференцировки их в фибробласты и макро- 
фаги. Увеличивается количество лаброцитов. Расплавленные 
массы коллагена рассасываются. Олновременно наблюдается 
уменьшение массы межуточного вещества, новообразование 
аргирофильньх волокон, нормализация коллагеновых воло- 
кон. Однако уже с конца 1-х и начала 2-х суток происходит 
интенсивное набухание и гомогенизация коллагеновых воло- 
кон, которые превращаются в массы аморфного коллагена 
ПШиходьров В. В., 1960]. 

Даже через 1—2 года после облучения в рыхлой соедн- 
нительной тканн клеточный состав полностью не восстанав- 
ливается. Общее количество клеток остается уменьшенным 
главным образом за счет фибробластических элементов и 
вместе с тем отмечается значительное образование коллаге- 
новых ВОЛОКОН. 

Скелетнье мышцы. В литературе давно уже существует 
мнение о радиорезистентности скелетных мышц. Однако 
большая часть соответствующих морфологических данных 
получена при местном облученин рентгеновскими лучами. 
Отмечено, что выраженные структурные изменения в облу- 
ченньх мышцах возникают только после воздействия в до- 
зах более 2000Р. По мнению некоторых исследователей 
[Клишов А. А., 1965; Тужилкова Т. Н., 1969], вначале это 
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проявляєтся в виде воспалительной клеточной инфильтрацни 
зндомизия, активации амитотического деления мышечных 
ядер и уменьшения в них хроматина, а впоследствии в дис- 
коидном распаде, атрофии отдельных мышечных волокон и 
тоже воспалительной реакцин. Через несколько месяцев об- 
наруживаются атрофические изменения и гибель мышечных 
волокон, огранизацня клеточного детрита и єклеротическоє 
разрастание межуточной тканн. Однако следует заметить, 
что ранняя инфильтрация эндомизия полиморфно-ядерными. 
лейкоцитами скорее всего не воспалительного происхожде- 
ния, а связана с перераспределнтельным лейкоцитозом, ко- 
торьй, как известно, возникает в ранние сроки после облу- 
чения в больших дозах. Воспалительная реакция в поздние 
сроки после облучения может возникать как вторичная реак- 
ция на гибель мышечных волокон. Что касается изменения 
скелетных мышц после общего внешнего облучения, то такие 
экспериментальные наблюдения немногочислень и далеко не- 
однозначнь, Например, В. Б. Заратьянц (1957) отмечала у 
различных животных после общего облучения рентгеновски- 
мн лучами в дозах от 600 до 2000Р отек межуточной ткани 
и исчезновение поперечной исчерченности мышечных воло- 
кон с последующим нарастанием дистрофически-атрофиче- 
ских изменений. Вместе с тем Ј. АПеп и соавт. (1963) необ- 
наружили выраженных структурных изменений в мыищах. 
обезьян, облученных в дозе 800Р. По данным Н. В. Козло- 
вой (1961), у мышей после облучения гамма-лучами в дозе 
1500 Р определялись лишь реактивные изменения в виде 
полнокровня капилляров эндомизия, перегруппировки ядер 
в мышечных волокнах, А 

У людей, погибших от острой лучевой болезни в резуль- 
тате взрывов атомных бомб (1945) или во время производ- 
ственных аварий, тоже были отмечены грубые структурные: 
изменения скелетных мышн, особенно на участках тела, 
подвергшихся облучению в массивных дозах. Обнаруженные 
изменения скелетных мышц были сходны с наблюдаемыми у 
животных после локального иля общего облучения организ-- 
ма. Вместе с тем, судя по литературным данным, при дей- 
ствни ионизирующих излучений высоких энергий, особенно; 
быстрых нейтронов, пораженне мышечной ткани может быть. 
наиболее тяжелым и значимым для течения и исхода острой 
лучевой болезни в целом. Как известно, 97% массы скелет- 
ных мышц составляют водород, азот, углерод и кислород, 
т. е. именно те химические вещества, за счет которых в ос- 
новном осуществляется эффект вторичной ионизации при 
воздействни нейтронов. Учитывая, что скелетные мышцы 
составляют 40—47 % всего тела человека, нетрудно предста- 
вить значения возникающих в них структурных нарушений. 
для развития токсемин, которой придается большое значе- 
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ние в патогенезе «токсемической» формы острой лучевой бо- 
лезии {Гуськова А. К., Байсоголов Г. Д., 1971]. 

При натологоанатомнческом исследовании в случае ги- 
бели организма в разгар острой лучевой болезни, вызванной 
облученнем быстрыми кейтронами илн гамма-лучами высо- 
ких энергий, обращает на себя внимание полнокровие и отек 
скелетных мышц, а также кровоизлияние, особенно в местах 
инъекций или механической травмы. При мнкроскопическом 
исследовании на первый план тоже выступают полнокровне 
капилляров и кровеносных сосудов, отек и высокое содержа- 
ние кислых мукополисахаридов в основном веществе межу- 
точиой ткани и стенок кровеносных сосудов. На этом фоне 
в мышечных волокнах обнаруживаются волны’ сокращения, 
признаки дискоидного и фибриллярного раснада, миолиза 
(рис. 4). В большинстве мышечных волокон отсутствует по- 
перечная исчерченвость, выявляется фуксинофнлия и неспе- 
цифическая пиронинофилия, свидетельствующая о белковой 
дегенерации мисплазмы, низкая активность цитохромокснда- 
зы и сукцинатдегидрогеназы (рис. 5}, небольшое содержание 
ДНК, РНК и гликогена, повышенная активность шелочной 
фосфатазы, увеличение свободных липидов и значительное 
уменьшение фосфолипидов, Определяются и более грубые 
изменения в виде вакуолизации, глыбчатого расцада, нали- 
чия крупных капель жнра в миоплазме, растворения и рас- 
пада ядер. Встречаєтся большое количество волокон с не- 
разделившимися ядрами, а также с цепочками гидерхром- 
ных мелких ядер, зурейимущественно в пировинофильных во- 
локнах (рис. 6). 

Общее однократное воздействие излучений высоких энер- 
тий вызывает значительные морфологические нарушения ин- 
нервацнонного аппарата скелетной мускулатуры в виде яв- 
лений раздражения, дистрофических изменений и распада 
|Зайратьянц В. Б. 1957], Наиболее грубые нарушения выяв- 
ляются в претерминальных отделах мякотных нервных во- 
локон’и в концевых нервных приборах чувствительных и 
двигательных окончаний [Сутулов Ю. Л. Загребин А. М., 
1977]. 

В поздние сроки, через 30—40 дней и более после облу- 
чения, наряду с дистрофическими изменениями мышечных 
волокоп различаются признаки склероза межуточной ткани 
в виде накопления нейтральных мукополисахаридов в основ- 
ном веществе, огрубення и увеличения коллагеновых воло- 
кон, гиалиноза стенок кровеносных сосудов без выраженной 
фибробластической реакции. 

Таким образом, имеется достаточно оснований считать, 
что в скелетных мышцах возникают значительные морфоло- 
гические изменения при воздействии на организм нонизиру- 
юшего излучения высокой энергии. Это хорошо подтвержда- 
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Рис. 4. Скелетная мышца собаки через 10 сут после облучения рентгенов- 
скими лучами в дозе 500 Р. 
а — отек межуточной ткани, перанномериая базофнлня и отсутствие поперечной ис- 


черченности. Х2(Ю: б — явления мнолиза отдельных волокон. Окраска гематокенлин- 
зозином. 400. 


Рие. 5. Скелетная мышца собаки на 7-е сутки после облучения рентгенов- 
скими лучами в лозе 500 Р. Реакция с нитротетразолевым синнм. Х 400. 


ется наблюдениями И. В. Торопцева и соавт. (1972), кото- 
рые обнаружили описанные выше структурные изменення в 
скелетных мышцах уже в первые часы после облучения в 
дозе 25 000—30 000 рад на бетатроне в 25 мэВ. 


ОРГАНЫ КРОВЕТВОРЕНИЯ 


Гематологический синдром при острой лучевой болезни, как 
известно, характеризуется гранулоцитопенией, тромбоцито- 
пенией и анемией, сроки развития н степень выраженности 
которых во многом зависят от дозы облучения и вида пора- 
женного организма. Достаточно отметить, что такие явлення, 
как анемия, геморрагический днатез, у большинства видов 
лабораторных животных развиваются на 2--3-й неделе, а 
у человека —на 3—4-й педеле лучевого заболевания. Ос- 
новной причиной такого различия является неодннаковая 
скорость обновления клеток крови. 

При облучении человека в дозах 100—1000 рад гемато- 
логический синдром выступает на первый план в патогенезе 
и танатогенезе острой лучевой болезни. При облучении в 
больших дозах присоединяются другие явления со стороны 
желудочно-кишечного тракта или центральной нервной си- 
стемы, которые могут быть непосредственной причиной ги- 
бели облученного организма. 
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Рис. 6. Скелетная мышца собаки через 15 сут после облучения рентгенов- 


скими лучами в дозе 500 Р. 
а — некробнотическне иэмененяя мноплазмы н ядер. цепочкн гиперхромных ядер в 
б — распад мышечных волокон скудная кле- 


отдельных мышечных клетках. Х2%. 
точная реакция в окружающей ткаин. Х400. Окраска гематокснлин-зозином. 


Патоморфология и цитология гематологического синдро- 
ма при острой лучевой болезни у животньх и человека под- 
робно освещены в многочисленвых работах отечественных и 
заружебных исследователей. Поэтому нет необходимости 
подробно останавливаться на деталях этой проблемы в рам- 
ках одной главы. Вместе с тем, следует отметить, что име- 
ющиеся в литературе сведения до снх пор больше характе- 
ризуют изменения периферической крови и в меньшей степе- 
ни — органов кроветворения. Тем не менее исследования по- 
следних лет подтвердили ранее сформулированное положе- 
ние о том, что различные виды ионизирующих излучений вы- 
зывают однотипные нарушения в системе крови, а известное 
своеобразие их зависит от дозы воздействия, фактора вре- 
мени, вида и энергии излучения, особенностей распределения 
поглощенной энергии в организме и ряда других факторов, 
определяющих степень выраженности патологических явле- 
ний и темпы их развития в любом органе или ткани облу- 
ченного организма. 

Основной особенностью морфологических исследований, 
проведенных в последние десятилетия, является изучение 
ранних субмикроскопических сдвигов в клетках крови, атак- 
же закономерностей восстановления кроветворения при луче- 
вых поражениях. Интерес к этим этапам изменения системы 
крови при лучевых поражениях определялся необходимостью 
иметь четкие гематологические критерии для клинической 
оценки тяжести острого лучевого поражения и прогнозиро- 
вания его исхода. 

Морфологические изменения органов кроветворения при 
смертельной форме острой лучевой болезни или заканчива- 
ющейся выздоровленнем развиваются однотипно. Различие 
заключается только в тяжести и выраженности изменений, 
свойственных для того или иного периода развития типич- 
ной формы острой лучевой болезни. Поэтому при острейшей 
форме лучевой болезни или «смерти под лучом» морфологн- 
ческие изменения в органах кроветворения могут быть не- 
значительными. Однако и в таких случаях все же определя- 
ются начальные признаки опустошения и развития аплазии 
костного мозга и лимфатических органов. 

Костный мозг. В самом начале острой лучевой болезни 
макроскопически костный мозг выглядит ненгмененным. При 
микроскопическом исследовании пунктатов или срезов уже 
в первые часы развития заболевания (200Р и более) в ко- 
стном мозге обычно обнаруживаются явления резкого пол- 
нокровия, очаговые дианедезные кровоизлияния, плазмати- 
ческое пропитьванне стромы и достаточное количество кле- 
точных элементов. Однако прн цитологическом исследовании 
обращает на себя внимание уменьшение числа сегменто- 
ядерных лейкоцитов при относительном преобладании мне- 
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лоцнтов, юньх и палочкоядреньх форм, а также относитель- 
ное увеличение числа клеток красной крови. Это свидетель- 
ствует об ускорении созревания н. интенсивном переходе лей- 
коцитов из кроветворной ткани в  пернфернческую кровь 
[Краевский Н. А., 1957, 1962; ЕЦедпег Т. М. еі а. 1961] 
вследствие нарушения проницаемости костномозговых сину- 
сондов. Значительная часть белого и красного ростков крови 
в это время находится в состоянии некробноза, вплоть до 
полного разрушения ядер, Как ‘показывают  злектронно- 
микроскопические исследования, некробиотическне измене- 
ния в клетках всех 3 ростков костного мозга выявляются 
уже через 1 ч после облучения в виде вакуолей в ядрах, 
смещения ядрышек, нарушения цитоплазматической сети, об- 
разования выступов цитоплазмы типа псевдоподий и боль- 
шого количества вакуолей в цитоплазме, нарушения мембран 
митохондрий. Причем ультраструктурные изменения в плаз- 
матических клетках наступают значительно позже, что под- 
тверждает существующее в литературе представление об их 
устойчивостн к действию излучения [Шурьян И. М., Андрю- 
щенко В. В. 1964; Вагі А., Ѕогепѕбп С., 1965; Токин И. Б., 
1974; Марков В. И. и др. 1978]. Установлено, что миелоид- 
ные клетки разрушаются вследствие гнбели их ультраструк- 
туры, а эритроидные элементы — путем пикноза [Писка- 
рев В. И. и др., 1978], В тромбоцитах выявляется увеличен- 
ное число а-гранул, концентрация их в центре клетки, сни- 
женне общего количества лизосом, содержащих серотонин, 
увеличение числа «старых» тромбоцитов [Нестайко Г. В. и 
др. 1971]. Говоря о ранних изменениях клеток крови, следу- 
ет напомнить о появлении микроочагов некроза, обнаружи- 
ваемых с помощью люминесцентной микросконии в гистоло- 
тических препаратах, обработанных акридином оранжевым 
{ Мейсель М. Н., Сондак В. А., 1956; Поздняков А. Л., 1959). 
Количество таких микронекрозов нарастает в течение первых 
3 ч после облучення, а затем постепенно уменьшается. Кро- 
ме того, отмечается изменение люминесценции значительной 
части. клеток костного мозга, выявляемое уже через 10—15 
мин после облучения в смертельных дозах. В основе данного 
явления лежит нарушение клеточных мембран [Чернико- 
ва В. Е., Тарханова М. В., 1965], главным образом ядерной 
оболочки и митохондрий, а также нуклеопротендных струк- 
тур [Зотиков Л. А. и др., 1978], хотя в лимфоцитах челове- 
ка, облученных іп уйго в летальной дозе, наиболее грубые 
ультраструктурные изменения обнаруживаются в цитоплаз- 
матических мембранах клеток [5іеѓапі $. её а|., 1977). 
Сравнительно рано обнаруживается изменение содержа- 
ния нуклеиновых кислот в цитоплазме н ядрах клеток кост- 
‚ ного мозга, Уменьшается содержание РНК |Носелевич О. М., 
Колесникова Г. С., 1961], что связано не только с изменени- 
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ем клеточного состава костного мозга, но и с нарушением 
функции клеток. Изменение ДНК возникает несколько поз- 
же, когда убывает количество незрелых клеточных форм. 
В первые часы после облучения в лейкоцитах снижается ак- 
тивность щелочной фосфатазы и значительно увеличивается 
содержание гликогена в результате накопления его в клет- 
ках во время прохождения их через печень и вследствие ак- 
тивности гидролитических ферментов [Губин В. А., 1959; 
Вагіпікома М/. 1973]. Вместе с тем изменение 5Н-груїи и 
уменьшение пероксидазной зернистости отмечается только в 
отдельных клетках миелондного ряда. Интенсивность соот- 
ветствующих гистохимических реакций снижается только по 
мере нарастания признаков массовой гибели клеток. а 

Одновременно с признаками нарушения различных звень- 
ев внутриклеточного метаболизма отмечается уменьшение 
числа размножающихся клеток белого и красного ростков 
костного мозга. Происходит нятерфазная гибель и наруше- 
ние процесса деления клеток миелоидного ряда  |ЕНедпег 
Т.М. е{ а|., 1961; Груздев Г. П., 1968; Гольдберг Е. Д. и др., 
1973]. Причем существенно, что внешнее облучение действу- 
ет пренмущественно на премитотические, а поражение ин- 
корпорированнымн радиоактивными веществами на постми- 
тотические фазы клеточного цикла  |Хусар Ю. П., Симо- 
вар Ю. А., 1977). 

К концу первых суток после облучения число кроветвор- 
ных клеток резко уменьшается. При этом обращает на себя 
внимание сокращения клеток красного ростка. В пунктатах 
костного мозга обнаруживаются только полихроматофиль- 
ные и окснфильные нормобласты и отсутствуют прозритро- 
бласты, базофильные формы и делящиеся клетки {Сапр- 
доп С. С., ЕНедпег Т. М., 1974; Наггіѕ Е. В., 1974]. Число 
миелокариоцитов уменьшается почти вдвое, резко снижается 
число незрелых клеток нейтрофильного ряда (до 25%) 
лимфоцитов (до 60%). В то же время ретикулярные клетки 
и другие гистиоцитарные элементы содержатся в большем 
количестве, чем обычно. Одновременно с распадом кровет- 
ворных клеток в костном мозге выявляются макрофаги с 
признаками фагоцитоза клеточного детрита. | 

Основной причиной аплазии кроветворной ткани при ост- 
рой лучевой болезни является гибель полипотентных стволо- 
вых клеток вследствие прямого действия ионизирующей ра- 
диации. Гибель клеток крови ранних генераций происходит 
в интерфазе вследствие некробноза и патологического их де- 
ления. При облучении в дозе 100 рад гибнет уже около 63% 
стволовых клеток, а при облучении в дозе 1000 рад число их 
уменьшается в 1000 раз [Груздев Г. П., 19701. 

В литературе появилось достаточное количество сведений 
о хромосомных аберрациях клеток костного мозга у людей, 
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случайно лодвергшихся внешнему облучению в массивных 
дозах, Установлено, что наибольшее число аберраций на- 
блюдаєтся через 22--48 ч после облучения, когда преобла- 
дают аберрации хромосомного типа. Количество аберрант- 
ных клеток увеличивается в соответствии с увеличением до- 
зы облучения [Пяткин Е. К., Дворецкий Л. И. 1968]. На 
этом основании предложены критерии биологической до- 
зиметрин [Воробьев А. В. и др; 1973, 1975]. 

Через 3 сут очаги кроветворения выявляются только в 
виде отдельных островков, состоящие из немногочисленных 
зрелых форм гранулоцитов с гиперсегментированвыми, пик- 
нотичньми или распадающимися ядрами, немногих клеток 
красного ряда и единичных распадающихся мегакарноцитов ` 
я большого числа плазматических клеток. В дальнейшем 
количество миелоидной ткани уменьшается еще больше. На 
высоте заболевания костный мозг представляет собой отеч- 
ную жировую ткань, в строме которой видны отдельные 
клетки или небольшие островки клеточных злементов (рис. 
7). Незначительные участки костномозговой ткани сохраня- 
ются вблизи костных балок. Основную массу клеток в этот 
период составляют плазматические клетки, недифференциро- 
ванные ретикулярные элементы и отдельные  гемоцитобла- 
сты. Появляются гигантские уродливой формы нейтрофиль- 
ные лейкоциты с увеличенным содержанием ДНК в крупных, - 
гиперсегментированных ядрах. По наблюдениям Д.И. Гольд- 
берг с соавт. (1974), после облучення в массивных дозах 
популяция раднорезистентньх ретикулярных клеток может 
превращаться в гигантские гемогистнобласты,` способные 
дяфференцироваться в клетки миелоидного ряда. Это подт- 
верждается наличием в некоторых из таких клеток перокси-. 
дазы и фосфолипидов, свойственных, как. известно, миелоид- 
ным клеткам. Вместе с тем такие гигантские нейтрофилы ха- 
рактеризуются низкой активностью щелочной фосфатазы и 
пероксидазы, небольшим содержанием гликогена, что свиде- 
тельствует о неспособности их обеспечивать свон специфиче- 
ские функции. 

Макроскопически костный мозг в пернод подавления кро- 
ветворения тоже существенно отличается от обычного. Утра- 
чиваєтся розовато-красная окраска и кашицеобразная кон- 
систенция. Местами костный мозг выглядит ослизненным, а 
местами — сухим, серо-желтого цвета. Однако при острей- 
шей форме лучевой болезни вследствие  застойного полно- 
кровня внешне костный мозг может иметь вид достаточно 
деятельного. 

Прогрессирующее опустошение костного мозга при ост- 
рой лучевой болезни обнаруживается уже в скрытом перно- 
де заболевания, во время которого изменения в перифери- 
ческой крови бывают еще невелики. В конце 2-й недели за- 
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Рис. 7. Костный мозг собаки через 10 сут после общего облучения рент- 
геповекими лучами в дозе 500 Р. 


а — резкое опустошение кроветворцей ткани н отек стромы, х200; 6 — деталь — скоп- 
ление плазматических клеток. х400. Окраска гематоксилин-зозином. 


болевания количество ядросодержащих клеток костного моз- 
га бывает резко сниженным за счет белого ростка. При луче- 
вой болезни, вызванной облученнем в сублетальных или 
минимальных летальных дозах, количество клеток красной 
крови к этому времени несколько увеличивается. Встречают- 
ся небольшие группы базофильных нормобластов, указываю- 
щие на оживление эритропоэза. Бывает отчетливо выражена 
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пролиферация ретикулярных и плазматических клеток, появ- 
ляются признаки фагоцитоза клеточного пигмента и зритро- 
фагин. 

Для кинетики изменения клеток мнелондного ряда харак- 
терна определенная фазность процесса. Первая, начальная, 
`фаза состоит из периода раннего нейтрофилеза, длящегося 
в зависимости от дозы облучения от нескольких часов до 
суток [Апӣегемѕ С. А. еі аі, 1965; Нетреітапп Ё., 1962; 
Вопі У. Р. еі а. 1965], и периода относительной нормализа- 
ции содержания лейкоцитов в периферической крови. Вто- 
рая, дегенеративная, фаза характеризуется первоначальным 
опустошением костного мозга с резким уменьшением числа 
лейкоцитов в периферической крови. Длительность данной 
фазы и дальнейшие изменения в костном мозге тоже завн- 
сят от тяжести лучевого поражения. При облучении в мас- 
сивных дозах наступает глубокое подавление кроветворения, 
являющееся нередко причиной гибели облученного организ- 
ма. При облучении в средне- и сублетальньх дозах первич- 
ное уменьшение числа лейкоцитов в периферической крови 
<меняется фазой абортивного увеличения содержания гра- 
нулоцитов за счет поступления их из пула стволовых кле- 
ток, сохранивших еще способность к делению [Коноплянни- 
ков А. Г. 1978]. Затем следует фаза вторичного, наиболее 
глубокого. опустошения костного мозга и продолжительной 
нейтропенин вследствие прекращения нормального поступ- 
ления клеток из пула размножения в пул созревания. У че- 
ловека наибольшее опустошение приходится на 20—30-е сут- 
ки после облучения. Длительность и степень выраженности 
абортивного лейконитоза и вторичного опустошения костно- 
го мозга зависят от тяжести острой лучевой болезни. Если 
облученньй организм переживает острые явлення заболева- 
ния, наступает фаза восстановления кроветворения. Следует 
сказать, что процессы регенерации кроветворных клеток в 
костном мозге не прекращаются даже в разгар заболева- 
ння — в период резкого опустошения костного мозга, Об 
этом свидетельствуют не только экспериментальные данные, 
но и клинические наблюдения за людьми, подвергшимися во 
время несчастных случаев облучению в суммарных дозах 
350—750 рад [Куршаков Н. А., Байсоголов Г. Д. и др. 
1966; Соколова И. Й. 1970]. При этом регенераторные из- 
менения бывают больше выражены в белом ростке крови, 
чем в красном и мегакариоцитарном. Это проявляется в аб- 
солютном увеличении количества ретикулярных и моноцитар- 
ных клеток в первые сутки после облучения, развитии моно- 
цитоза, образовании гигантских. клеток и нейтрофильньх 
лейкоцитов, 

После максимального опустошення костного мозга, ког- 
да фактически остаются одни ретикулярные клетки, насту- 


43 


пает постепенное заполнение его новообразованньми клет- 
ками крови. Последние вначале располагаются в виде оча- 
гов, степень выраженности которых широко варьирует [Кра- 
евский Н. А., 1957; Новикова М. И., 1975). Чем позже после 
облучення производится микроскопическое исследование, 
тем больше бывает выражено заполненне ретикулярной 
стромы новообразованными клетками и больше среди них вы- 
являются дифференцированные формы белой и красной 
крови. 

Существенно, что активации миелопоэза всегда предше- 
ствует увеличение количества лимфондньх клеток  { Щербо- 
ва Е. Н., Груздев Г. П., Белоусова О. И., 1968]. Возможно, 
что лимфоидные клетки способствуют пролиферацни и диф- 
ференцировке заселившихся в опустошенный костный мозг 
стволовых клеток или сами подвергаются трансформации и 
дифференцировке [Горизонтов П. Д., 1973]. Вместе с тем 
наблюдения показывают, что у животных, перенесших ост- 
рую форму лучевой болезни, в течение долгого времени от- 
мечается повышенное разрастанне ретикулярных клеток, 
особенно ло ходу костных балок [Шмелева Н. Н., 1972]. По 
мнению авторов более поздних работ, лимфоциты не игра- 
ют существенной роли в восстановлении грануло- и эритро- 
поэза [Чертков К. С., 1972; Баракина Н. Ф., 1975). У облу- 
ченных крыс, например, первым восстанавливаєтся зритро- 
идный росток костного мозга, затем число лимфоцитов и по- 
том уже содержанне незрелых форм гранулоцитарного рост- 
ка [Гольдберг Е. Д., Карпова Г. В., 1979]. 

Гистологическая картина костного мозга у людей, пере- 
несших острую лучевую болезнь 6--16 лет назад, свидетель- 
ствует о неполной регенерацни кроветворной ткани. Она от- 
личается высоким содержаннем ретикулярных клеток, плаз- 
моцитов и эозинофилов, меньшим числом мегакариоцитов, 
признаками прогрессирующего склероза ретикулярной стро- 
мы и кровеносных сосудов [Суворова Л. А., 1970; Вяло- 
ва Н. А, и др., 1970; Грибова И. А., Солдатова В. П., 1975]. 
Однако при поражении разными видами излучений наблю- 
даются некоторые отклонения. При пораженин быстрыми 
нейтровами, например, больше нарушается регенерация 
красной крови [Соколов В. В., 1957]. Вместе с тем послед- 
нне электронно-микроскопнческне исследования показыва- 
ют, что у крыс при острой лучевой болезни, вызванной об- 
лучением рентгеновскими лучами в дозе 750Р, максималь- 
ные нарушения в клетках красной крови наблюдаются в 
период наиболее выраженного восстановления мнелондного 
ростка [Марков В. И., Пискарев Е. В. и др., 1978). 

У людей, погибших через 3—6 нед после облучения в ре- 
зультате взрыва атомной бомбы, было выделено несколько 
типов регенерации костного мозга. В 1-й группе пострадав- 
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ших костный мозг оставался апластичньм.  Пролиферация 
ретикулярньх клеток, образованиє плазматических и так на- 
зываемых лимфоидных клеток почти не наблюдались. Толь- 
ко в некоторых случаях обнаруживали деление ретикуляр- 
ных клеток и переход их в плазматические формы. Диффе- 
ренцировка миелоидных элементов почти отсутствовала. 
В единичных наблюдениях отмечалось сохранение остров- 
ков эритропоэза. Во 2-й группе пострадавших очаговая ги- 
перплазия была более выраженной. В клеточных популяци- 
ях, помимо плазматических клеток, можно было видеть лим- 
фоидные и мпелоидные клетки. Пролиферация ретикулярных 
клеток наблюдалась вдоль трабекул кости. В отдельных 
участках костного мозга встречались лаброциты, островки 
зритропозтической тканн, большиє и малые клетки, напоми- 
нающие мегакарноциты. В 3-й группе пострадавших имелась 
очаговая регенерация миелоидной ткани. Кроме того, отме- 
чалась пролиферация ретнкулярных клеток и появление 
большого количества плазматических клеток, лимфоцитав и 
мегакариоцитов. Наконец, в 4-й группе у всех пострадавших 
отмечалось разрастание миелондного костного мозга; среди 
клеток последнего преобладали миелоциты и в некоторых 
случаях метамнелоциты. После 6-й недели указанные изме- 
нения в костном мозге были нанболее выраженными. Одна- 
ко у проживших более 6 нед в периферической крови отме- 
чалась стойкая лейкопения, а в костном мозге дефицит со- 
зревания нейтрофилов, хотя он был богат другими клетка- 
ми |лером А. А. еі а|., 1949]. По литературным данным 
[Стрельцова В. Н., Москалев Ю. И., 1964), после внешнего 
облучения лейкозы могут развиться у 30—40% облученных 
особей. Установлена прямая связь между возникновением 
раднационных лейкозов и изменениями хромосомного аппа- 
рата кроветворных клеток облученного организма [Стрель- 
цова В. Н. Страшненко С. И., 1972]. По данным ООН 
‚ (1978), у лиц, облученньх при взрыве атомных бомб в до- 
зах от 10 до 200 рад и более, преобладали гранулоцитарная 
и лимфобластная формы лейкозов, 

В последнее время большое значение в восстановлении 
кроветворения при лучевых поражениях придается стволо- 
вым клеткам, которые могут дифференцироваться в основ- 
ные тины клеток костного мозга и лимфатических органов 
[Груздев Г. П., Моничев А. Я. Щербова Е. Н., 1977]. Вос- 
становление происходит за счет выселения стволовых клеток 
из наиболее сохранившихся участков  кроветворной ткани, 
подвергшихся во время облучения нанменьшему воздействию 
нонизирующего излучения [Стрелин Г. С., 1969]. Особенно 
большое значение это имеет при неравномерном или парци- 
альном облучении организма [Петров Р. В., Хаитов Р. М., 
1972; Невская Г. Ф. и др., 1977; Баранов А. Е., 1978). 
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У крупных животных и человека кроветворная ткань вос- 
станавливается за счет стволовых клеток в течение несколь- 
ких недель после облучения в среднелетальных дозах, у 
мелких животных — значительно быстрее. Существенно, что 
в участках кроветворной тканн, подвергшихся массивному 
воздействию, вызвавшему глубокие изменення стромы и кро- 
веносных сосудов, кроветворная ткань не восстанавливает- 
ся. По этой причине, например, у людей, облученных во вре- 
мя несчастных случаев, грудина которых подверглась воз- 
действию ионизирующего излучения в массивной дозе, пунк- 
таты костного мозга даже спустя 3—5 мес после воздействия 
содержали очень небольшое количество кроветворных кле- 
ток, тогда как у больных, передняя поверхность грудной 
клетки которых не была обращена к источнику излучения, 
уже на 14-е сутки увеличивалась клеточность костного моз- 
га — до 30000 клеток в 1 мм? [Куршаков Н. А., Байсого- 
лов Г. Д. и др., 1966]. 

Глубина первоначальных изменений белого ростка крови, 
наличие абортивного подъема числа лейкоцитов и начало 
агранулоцитоза зависят только от величины дозы облуче- 
ния костного мозга, а высота абортивного подъема, начало 
и темп восстановления кроветворения во многом определя- 
ются дополнительными, неспецифическими факторами: нн- 
фекцнонньми осложнениями, некрозом мягких тканей в 3з0- 
не лучевых «ожогов» и т. д. [Воробьев А. И. и др., 1973]. 

У переживших лучевую болезнь сохраняются неполно- 
ценность лейкопоэза и тенденция к эритропении. Проявление 
последней во многом зависит от вида животных. Анемия бы- 
вает отчетливо выражена у крыс и почти не. ваблюдается 
у собак н обезьян, хотя при этом и отмечаются признаки 
ғиперпластического состояния кроветворной ткани. Судя по 
экспериментальным данным [Шмелев Н. И., 1972], анемня 
развивается следующим образом: в организме, перенесшем 
острую лучевую болезнь, повышается митотическая актив- 
ность, наступаєт гиперплазня клеток эритроидного ростка 
костного мозга и уменьшается количество нормобластов. 
Причиной этого, по-видимому, является усиление эритрофа- 
гической функции ретикулоцитов селезенки и ускоренная ги- 
бель эритроцитов. Однако состояние компенсаторного напря- 
жения костного мозга приводит к срыву зритропозза, осо- 
бенно при действии дополнительных патогенных факторов, в 
результате чего наступает анемия. 

Как известно, в мировой практике имелось несколько по- 
пыток применить трансплантацию костного мозга для лече- 
ния острой лучевой болезни у человека [Куршаков Н. А. н 
др. 1962; Воробьев А. И. и др., 1973; Маіће С. еі аі., 1959). 
Четьрем, больным, подвергшимся действию раднации в боль- 
ших дозах, пересадка костного мозга принесла значительное 
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улучшение. Через месяц после пересадки была отмечена ак- 
тивная пролиферация кроветворных клеток костного мозга, 
источником которой, по-видимому, были кроветворные клетки 
донора. Число эритроцитов, образованных из костного моз- 
га донора, значительно превышало число введенных эритро- 
бластов, что свидетельствует о полноценном  деленин кле- 
ток. Еще у двух больных после пересадки им костного моз- 
га на 8-й день лучевой болезни в собственном костном моз- 
ге донорских клеток не обнаружено. Миелопоэз восстановил- 
ся за счет клеток реципнента. Еще один случай пересадки 
клеток костного мозга прн тяжелом лучевом поражении не 
предотвратил смертельного исхода [Куршаков Н. А. и др. 
1962]. При микроскопическом иселедовании костного мозга 
погибшего обнаружено небольшое число клеток кровн без 
наличия зрелых форм, значнтельное число ретикулярных и 
плазматических клеток, полнокровие и плазматическое про- 
питывание стромы [Краевский Н. А., Иванов А. Е., 1962]. 
Селезенка. Изменения селезенки при острой лучевой бо- 
лезни изучены так же подробно, как и изменения костного: 
мозга. В нанболее типичной и отчетливой форме они наблю- 
даются после облучения в минимальной смертельной дозе. 
В начале заболевания отмечается уменьшение селезенки. 
Она становится бледной и более плотной. Микроскопически 
к концу 2-х суток после облучения на месте фолликулов 
обычно бывает видно большое количество распавшихся лим- 
фоцитов и клеточный детрит. В красной лульпе обнаружи- 
вается полнокровие синусоидов, кровоизлияния, кровяной 
пигмент, не дающий положительной реакции образования бер- 
линской лазурн, но содержащий железо и большое количе- 
ство нейтрофильных лейкоцитов. Распад. лимфоцитов начи-. 
нается с центральных частей лимфатических фолликулов и 
постепенно распространяется на всю белую пульпу. По мне- 
нию большинства исследователей, убыль лимфоцитов проис- 
ходит влавным образом за счет малых лимфоцитов и бласт- 
ных форм в зародышевых центрах, которые, как известно, 
содержат В-лимфоциты. В последних первые признаки деге- 
нерации появляются уже через 30 мин после облучения. Тем 
не менее 12% средних лимфоцитов сохраняются даже при 
облучении в сверхсмертельных дозах, превышающих 600 Р. 
Существенно, что Т-лимфоциты в селезенке более устойчивы 
к действию ионизирующего излучения, чем В-лимфоциты, 
тогда как в лимфатических узлах, тимусе и периферической 
крови оба вида клеток обладают одинаковой радночувстви- 
тельностью. Уже в скрытом периоде острой -лучевой болезни 
В-лимфоцить селезенки теряют способность к розеткообра- 
зованию, которая сохраняется в это время у Т-лимфоцитов 
[ригип 5. К., Хепроғіап №. 1978]. Тем не менее Т-лимфо- 
циты облученного организма тоже теряют келерную функ- 
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Рис. 8. Селезенка крысы через 7 сут после облучения в лозе 600 Р. 


Резкое опустошение фолликулов н  плазматнческос пропитьванне стенки артерни. 
Окраска гематоксилин-зознном. ХУ. 


цию |Макідопо В. еї а1., 1978]. Облучение уменьшает число 
иммуноглобулиновых рецепторов на поверхностн мембран 
лимфоцитов [Еассћһіпі А. её а. 1977]. По радночувствитель- 
ности лимфоциты располагаются в следующем порядке: ти- 
моцить >> В-клетки > Т-клетки, задерживающнеся в селе- 
зенке, >> Т-клетки лимфатических узлов  [Ярилин А. А., 
1978]. 

Гибель лимфоцитов во всех кроветворных органах пронс- 
ходит однотипно. Одновременно выявляются признаки ин- 
тенсивного фагоцитоза распавшихся клеток. Однако к концу 
первых суток большинство макрофагов тоже распадается. 
Тем не менее очищение селезенки от продуктов клеточного 
распада пронсходит быстро. Спустя 7 суг после облучения 
пульпа селезенки выглядит однородной (рис. 8). Вследствие 
гибелн лимфоцитов фолликулы становятся плохо различн- 
мымн. На месте светлых центров различаются только грубая 
сеть аргирофильньх волокон и единичные ретикулоцить, а 
на периферии фолликулов — немногочисленные малые лим- 
фоциты. В красной пульпе находятся макрофаги с призна- 
ками кровяного пигмента и зритрофагни. 

Гибели лимфоцитов предшествует уменьшение в них нук- 
ленновьх кислот н активности окислительно-восстановитель- 
ных ферментов, повышение активности щелочной фосфата- 
зы, ультраструктурные нзменения клеточных мембран и ор- 
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Рис. 9. Злектронограмма лимфоцитов селезенки после облучення у-луча- 
ми в лозе 500 Р, Конденсация хроматина, разрушенне цитоплазматических 
структур (препарат Л. А. Беспаловой). Ж25 000. 


ганоидов клетки (рис. 9). Срокн возникновения и тяжесть 
указанных изменений находятся в прямой зависимости от 
дозы облучения [Гисаз О. еі а|., 1969]. Однако количество 
лимфоцитов снижается пропорционально дозе воздействия 
только в пределах нарастания дозы облучения до 675Р 
[Белоусова О. И., Федотова М. И., 1968], а при воздействин 
радиации в больших дозах все же сохраняется 13% клеток 
от исходного содержания их в костном мозге до облучения. 

После очищения селезенки от продуктов клеточного рас- 
пада появляются бластные формы ретнкулярных клеток с 
увеличенным количеством эндоплазматического ретикулума 
и рибосом, набухшими и округленными ядрами н гиперпла- 
зированньм пластинчатым комплексом (аппарат Гольджн). 
Бластная трансформацня ретикулоцитов может бьть источ- 
ником восстановления лимфоцитов н плазматических клеток 
[МШег Ј. Р. её а|., 1971; Токин И. Б., 1974; Пискарев Е. В. 
и др., 1977]. Однако этим ни в коей мере не отвергается 
возможность репарации лимфондной ткани за счет заселения 
в лимфондные органы клеток из костного мозга [Харло- 
ва Г. В., 1975]. 
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На высоте Лучевой болезни пульпа селезенки почти не 
содержит лимфоцитов. Вокруг центральных артерий отмеча- 
ются обширные зоны мукоидного пропитывания периваску- 
лярной ткани. Стенки кровеносных сосудов тоже выглядят 
гомогенизированными за счет накопления в них большого 
количества кислых мукополисахаридов, стнрания межклеточ- 
ных границ н гибели ядер в гладкомышечных клетках. В си- 
нусах содержится много зритроцитов, немногочисленные 
клетки с фагоцитированным кровяным пигментом, не даю- 
щим положительной реакции образования берлинской лазу- 
ри. Наблюдается значительное набухание трабекул и рас- 
плавление аргирофильното каркаса. Селезенка становится 
дряблой с морщинистой капсулой, еще больше уменьшается. 

В начале 2-й недели после облучення отмечаются приз- 
наки восстановления фолликулов в виде пролиферации ре- 
тикулярных н эндотелиальных клеток. Эти клетки распола- 
гаются группами вокруг артерий и вдоль трабекул. В даль- 
нейшем образуются целые поля регенерирующих клеток, 
формируются фолликулы, состоящие преимущественно из 
ретикулярных клеток, больших и средних лимфоцитов, бо- 
гатых РНК (рис. 10). Среди лимфоцитов ветречается много 
делящихся клеток. В значительном количестве различаются 
плазматическне клетки, особенно по ходу пульпарньх арте- 
рий. Появляются атипичные клетки неправильной формы с 
признаками деления и образованяем многополюсных фигур 
деления. Клеточный состав регенерирующей селезенки облу- 
ченного организма отличается главным образом большим 
количеством предшественников лимфоцитов, мигрирующих 
из костного мозга, а также небольшим количеством Т-лим- 
фоцитов, мигрирующих из тимуса. Поэтому в данный период 
в селезенке оказывается мало антигенчувствительных клеток 
для осуществления развития стволовых клеток в сторону 
предшественников антителообразующих клеток {Петров Р. В., 
1971]. 

В более поздние сроки, соответствующие восстановитель- 
ному перноду лучевой болезни, признаки регенерации фол- 
ликулов становятся отчетливыми. В них различаются боль- 
шое число делящихся ретикулярных и плазматических кле- 
ток, периваскулярные скопления молодых форм лимфоцитов, 
богатых РНК, но при этом отсутствуют центры размножения 
[Яковлева Л. А., 19661. 

Восстановление лимфондной ткани в селезенке и лимфа- 
тических узлах у облученных животных заканчивается срав- 
нительно быстро. Так, при дозе облучения 400Р (мыши) ко- 
личество лимфоцитов в селезенке и в тимусе достигает нор- 
мы уже на 15-е сутки после облучения [Белоусова О. И., 
Федотова М. И., 19701, хотя в периферической крови долгое 
время сохраняется лимфопения. Существенно, что у людей, 
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Рис. 10. Селезенка кролика через 10 сут после облучения рентгеновскими 
лучамн в дозе 650 Р. 

а — скопление малых лимфоцитой вокруг центральной артерни; б — плазматическне 
я делящинеся лимфоидные клетки в опустоенном фолликуле. Окраска гематокси- 
лин'зозином. Х200. 
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Лимфатический узел крысы. 


а — высокое содержанне ДНК в лимфоцит 


лучами в дозе 650 Р; 


Рис. 11. 


мфоцитов в цент- 


льгена. Х200. 


ах сразу после облучения рентгеновскими 
облучения. Резкцня Фе 


анне ДНК н распад лн 


б — высокое содерж 


ральной части фолликула через | ч после 


Рис. 12. Лимфатический узел крысы. облученной рентгеновскими лучами в 
дозе 650 Р. 

а — нитенсивный распад лимфоцитов по всему фолликулу; б — очищение централь- 
ной части фолликула от продуктов распада лимфатических клеток. Уменьшенное со- 
держанис ДНК в сохраинвшихся клетках на периферин фолликула. Реакция Фель- 
гена. х200, 


погибших через 6 нед после облучения при взрыве атомной 
бомбы Пером А А, ев а!, 1949; ОирШегзоп А., Маггеп Ѕһ., 
1956], фолликулы не восстанавливались. Имелись только 
некоторые признаки регенерации их в виде деления ретику- 
лярных клеток и наличия молодых форм лимфоцитов, осо- 
бенно вокруг центральных артерий. У жителей Маршалло- 
вых островов, подвергшихся внешнему и внутреннему дей- 
ствию радиоактивных осадков, лимфопоэз через 5 лет после 
поражения еще полностью не восстановился [Сопата К. А., 
1966]. По данным А. Ама с соавт. (1978), через 30 лет после 
взрыва американских атомных бомб у. населения, подверг- 
шегося тогда облучению, в периферической крови все еще 
обнаруживаются аберрантные формы лимфоцитов. 

Лимфатическиє узлы. При острой лучевой болезни в лим- 
фатических узлах возникают такие же морфологические из- 
менения, как и в селезенке [Краевский Н. А., 1957; Яковле- 
ва Л. А., 1966; Михайлов В. П., Гусихина В. И., 1975]. Уже 
< первого часа после облучения при микроскопическом ис- 
следовании обращает на себя внимание распад лимфоцитов. 
Причем наибольшее опустошение происходит в наружном 
слое коркового вещества. В околокортикальной зоне сохра- 
няется значительно больше лимфоидных клеток [ Пожарис- 
ская Т. Д. Лаврентьева И. И., 1978]. Вначале распад лим- 
фоцитов бываег выражен в центральной части фолликулов, 
но в течение нескольких последующих часов распространя- 
ется на весь фолликул и мякотные тяжи (рис, 11, 12). При 
этом прослеживается определенная лоследовательность из- 
менения содержания нуклеиновых кислот в лимфоидных 
клетках [Куршакова Н. Н. 1958, 1961]. Распаду лимфонд- 
ных клеток предшествует увеличенне содержания в них ну- 
кленновых кислот. Однако интенсивная окраска’ специфиче- 
<кими красителями обломков распавшихся лимфоцитов сви- 
детельствует о связи такого увеличения ДНК и РНК с не- 
кробиотическим процессом. В сохранившихся лимфоидных 
клетках содержание нуклеиновых кислот в первые 1—3 ч 
тоже бывает повышенным. Это сочетается со снижением в 
этих клетках активности окислительно-восстановительных 
ферментов и повышением активности щелочной фосфатазы 
[Иванов А. Е., Куршакова Н. Н., 1961]. 

Спустя 6 ч после облучения центры фолликулов почти 
пояностью очищаются от клеточного детрита, тогда как на 
периферни фолликула гибель клеток бывает еще более вы- 
раженной. Об этом свидетельствует усиленне окраски фук- 
сннсернистой кислотой ядер лимфондньх клеток и их облом- 
ков по краям фолликулов. Вместе с тем в сохранившихся 
лимфоцитах содержание ДНК становится низким и продол- 
жает оставаться на таком уровне в течение нескольких дней. 
После удаления всех продуктов распада клеток, что обычно 
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наблюдается на 1—3-и сутки заболевания, лимфатические 
узлы имеют однородный вид за счет почти полной убыли лим- 
фоцитов вследствие их распада, вымывания в лимфу и пери- 
ферическую кровь. На месте фолликулов и мякотных тяжей 
находятся в основном ретикулярные клетки и плазмоциты, 
отличающиеся довольно высоким содержанием РНК, а так- 
же большое количество макрофагов с признаками фагоцито- 
за клеточного детрита, кровяного пигмента и эритрофаги. 
Аналогичные гистохимические изменения обнаруживаются и 
после общего воздействия излучений с большей энергией, 
чем рентгеновские лучи, и в дозах, превышающих ємертель- 
ную [Тихонова Н. №. и др., 1975}. По мере развития заболе- 
вания увеличиваются кровенаполненне кровеносных сосудов 
и признаки застоя лимфы в синусах, возрастают явления 
эритрофагни. Количество плазматических клеток в мозговых 
тяжах может быть очень большим, что в известной мере свя- 
зано с проявлением аутонямунной реакции [ Краевский Н.А., 
1957; Зарецкая Ю. М., 1961]. Однако морфологические и 
микробнологические наблюдения свидетельствуют о резком. 
снижении барьерной функции лимфатических узлов в разгар 
лучевого заболевания. На это указывает, например, обнару- 
жение в крови облученных животных кишечной палочки или 
других микроорганизмов [Сосова В. Ф., 1957; Фриден- 
штейн А. Я., 1958], а также скопления грамотрицательных 
бактерий, обнаруживаемых в гистологических препаратах 
брыжеечных лимфатических узлов, печени и других органов. 

Для микроскопической картины лимфатических узлов на 
высоте лучевой болезни свойственно также наличие лабро- 
цитов и делящихся клеток, образующих крупные атипичные 
многоядерные ‘формы. 

С конца 2-Й недели отмечаются признаки восстановления 
клеточного состава коркового вещества лимфатических уз- 
лов. Появляются ‘большие и средние лимфоциты, делящиеся 
ретнкулярные клетки, значительно увеличивается количество: 
плазматических клеток в мякотных тяжах. Вначале проис- 
ходит постепенное диффузное увеличение перечисленных 
клеток, а в более поздние сроки формируются фолликулы 
{Краевский Н. А., 1957; Дгеміпко В., Нипрћгеу В. М., 1971]. 
Но наблюдениям Л. А. Яковлевой (1966), у обезьян такне 
фолликулы имеют большие светлые центры, состоящие пре- 
имущественно из лимфобластов. Отличительной особен- 
ностью вновь образованных фолликулов является более уз- 
кая периферическая зона из малых лимфоцитов и большое 
количество плазматических клеток в мякотных тяжах, Реге- 
нерация и дифферевцировка Т-лимфоцитов происходят в 
тимусе, а В-лимфоцитов — в костном мозге [Петров Р. В.и 
др. 1971; Ярилин А. А. 1978]. Морфологическое восстанов- 
ление лимфатических узлов намного отстает от восстановле- 
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ния клеточного состава костного мозга, что обусловлено осо- 
бенностями естественного лимфопозза. . 

Вилочковая железа отличается очень высокой чувстви- 
тельностью к действию ионизирующего излучения. Спустя 
одни сутки после облучения в минимальной смертельной до- 
зе масса ее снижается на 80% за счет гибели малых лим- 
фоцитов [Романцев Е. Ф., 1972; Осташевская И. Я., Сасгу- 
ров А. Ю., 1977]. Этому предшествует быстрое прекращение 
деления лимфоидных и ретикулярных клеток. Как показали 
специальные исследования, радночувствительность тимоци- 
тов зависит от строения ядрышка во всех генерацнях лим- 
фондньх клеток. Малые лимфоциты, пролимфобласты и лим- 
фобласты с ядрышком в внде кольца, представляющие в тн- 
мусе непролиферирующие популяции клеток, наиболее ра- 
диочувствительны. Те же клетки с трабекулярным ядрыш- 
ком, составляющие пролиферативный пул тимоцитов, нан- 
более резистентны. 

Через 4—7 сут после облучения обнаруживаются призна- 
ки восстановления за счет усиления пролиферацин больших, 
средних и в значительной части малых лимфоцитов в корко- 
вом веществе. Однако масса органа в результате такого вос- 
становления не достигает нормальной величины. Клеточный 
состав тимуса восстанавливается волнообразно с максиму- 
мом на 10-е и 28-е сутки и низким содержаннем клеток пер- 
воначально на 3-и и вторично на 20-е сутки после облучения 
[Ярилин А. А., 1978]. Через 30 сут в тимусе увеличивается 
содержание средних и больших лимфоцитов на 30%. 


СЕРДЦЕ И КРОВЕНОСНЫЕ СОСУДЫ 


Функциональные и морфологические изменения сердечно- 
сосудистой системы занимают значительное место в патоге- 
незе острой лучевой болезни н, как показали наблюдения 
последних лет, в развитии поздних и отдаленных последст- 
вий заболевания. Указания на те или иные проявлення рас- 
стройства кровообращения и структурные нарушения в серд- 
це и кровеносных сосудах можно найти почти во всех рабо- 
тах, касающихся биологического действия нонизирующих из- 
лучений на животный организм. Однако слеціальнье мор- 
фологические исследования сердца и сосудов относительно 
немногочисленны, причем большая часть их относится к 
местному действию нонизирующих излучений. Только в не- 
многих работах нмеются достаточно полные сведения о мор- 
фологических изменениях в этих органах при острой лучевой 
болезни, вызванной общим облученнем. Вместе с тем лите- 
ратурные данные, касающиеся физиологии и патологии кро- 
вообращения в условиях лучевого поражения свидетельству- 
ют о значительных расстройствах гемоциркуляции при ост- 
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рой лучевой болезни [Лебединский А. В., 1956; Горизон- 
тов П. Д., 1962; Куршаков Н. А., 1963; Гуськова А, К., Бай- 
соголов Г. Д., 1971]. После облучения стойко  поннжаєтся 
артернальное и венозное давление, уменьшается скорость кро- 
вотока в объема циркулирующей крови, изменяется частота 
и ритм сердечных сокращеннй. Одновременно появляются 
признаки кровоточивости сосудов вследствие изменения рео- 
логических свойств крови и прочности сосудистых стенок, ко- 
торые всегда наблюдаются при патологоанатомическом ис- 
следовании в разгар типичной формы острой лучевой болез- 
ни, вызванной однократным внешним облучением в мини- 
мальной смертельной дозе [Краевский Н. А., 1957]. 

Сердце, Сведения о патоморфологических изменениях в 
сердце при лучевых поражениях до сих пор в основном от- 
носятся к случаям изолированного облучения области серд- 
ца у людей, подвергшихся лучевой терапин при заболеванн- 
‘ях органов грудной клетки. В свое время было отмечено, что 
изолированное облучение в неболыших дозах не вызывает 
существенных морфологических изменений н только воздей- 
ствие в массивных дозах приводит к выраженным наруше- 
ниям в миокарде и других структурах сердца. В частности, 
И. М. Жданов (1941) не смог выявить каких-либо заметных 
морфологических. изменений в мышцах и нервном аппарате 
"сердца у кроликов после локального облучения фильтрован- 
нымн рентгеновскими лучами даже в дозе 1500Р. В некото- 
рых работах последних лет тоже не отмечено существенных 
изменений в мышечных волокнах и эндотелии сосудов серд- 
ца после локального облучения рентгеновскими и \-лучами 
[МёПтапп Н. еі а!. 1971). В то же время в других исследо- 
ваниях с помощью светового и электронного микроскопов 
отчетливо прослежено, что локальное внешнее облучение 
области сердца, например, в дозах 500--2400 рад, вызывает 
отчетливые изменения миокарднальньх клеток и кровенос- 
вых сосудов сердца в виде расширения и переполнения 
кровью их просветов, плазматического пропитывания стенок, 
набухания и вакуолизацин эндотелия [Могоепго и Ј. К. еї 
аї. 1967; Ғајагао 1. её а!. 1970; Ниїї Н. её а). 1972; Леб- 
кова Н. П., 1967]. Однако Л. А. Яковлева (1975) считает, 
что зти изменения прежде всего зависят от нарушення нерв- 
ной и гуморальной регуляцин, а не от ры 
действия радиации на сердце. 

Анализ литературных материалов показывает, что мор- 
фологические изменения в сердце после местного облучения 
рентгеновскими лучами в пределах эритемной дозы (600 Р) 
ограничиваются лишь явлениями острого венозного застоя, 
а после воздействия в дозах, превышающих 1000 рад, насту- 
пает нарушение кровообращения вследствие .набухания зн- 
дотелия капилляров и нарушения целостности их стенок, 
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отека периваскулярной и интерстициальной ткани, кровоиз- 
лняния и очаговых дистрофических изменений в сердечной 

мышце, вплоть до гибели отдельных мышечных волокон, с 
последующим уменьшением капиллярной сети и развитием 
интерстициального склероза [Лебкова Н. П., 1976). 

‚ Наиболее тяжелые изменения описаны после многократ- 
ных облучений области сердца. В этих случаях обнаружи- 
вается переполнение кровью мелких кровеносных сосудов и 
капилляров, плазматическое пропитывание сосудистых сте- 
нок н наличие отечной жидкости в периваскулярной и межу- 
точной ткани, кровоизлияння, признакн белковой и жировой 
дистрофии, исчезновение поперечной исчерченности, некроз 
мышечных волокон, а в отдаленные сроки — большое коли- 
чество липофусцина н атрофия мышечных волокон. 

Одновременно происходит разрастанне периваскулярной 
межуточной ткани, склеротическое утолщение эпикарда, ди- 
строфическне изменения в нервных образованиях [Фун- 
штейн Л. В. и др., 1976; Ка|агдо Г. еї а!., 1970, 1971; Вопга- 
іп У. её а!., 1977]. 

Отмеченные закономерности свидетельствуют об опреде- 
ленной зависимости характера патологоанатомических нзме- 
нений в сердце от количества энергин, поглощенной тканью 
органов, что подтверждается и наблюдениями в условиях 
общего облучения организма, Поэтому вполне очевидно, что 
некоторые исследователи, применявшне в свонх экспери- 
ментах мягкие рентгеновские лучи, не обнаружили в сердце 
заметных изменений, кроме признаков застойного полнокро- 
вия капилляров и мелких кровеносных сосудов, 

Как известно, при острой лучевой болезни, обусловленной 
внешним облучением, развиваются тяжелые функциональ- 
ные нарушения сердечной деятельности [Қуршаков Н. А., 
1954; Горизонтов П. Д., 1962]. Тем не менее даже в моногра- 
фических трудах, посвященных патологической анатомии 
зкспериментальной лучевой болезни [Яковлева Л. А., 1966], 
состоянию мнокарда уделяется мало внимания, Отмечается 
только, что в сердце облученного организма наблюдаются 
дистрофические изменения. Существует даже мнение о до- 
статочной устойчивости сердца к лучистой энергии { Нетре!- 
таап |. ев а!., 1952; Јопеѕ А. еї аі., 1960]. Однако большин- 
ство исследователей относят его к радночувствительным ор- 
ганам {Саркисов Д. С. 1955; Краевский Н. А., 1957, 1962; 
Фунштейн Л. В., 1961; Иванов А. Е., 1962], поражение кото- 
рого занимает существенное место в патогенезе острой луче- 
вой болезни. В случаях данного поражения людей, описан- 
ных ранее в зарубежной литературе [Ѕ5һіртап Т., 1962; Ре- 
іпавег Ј. еї а!, 1967], имелось расстройство кровообращения 
главным образом по типу правосторонней сердечной недо- 
єтаточности, сопровождавшееся массивным отеком тканей, 
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Для макроскопической картины поражения сердца при 
типичной форме острой лучевой болезни характерно наличие 
кровоизлияний и, как проявление общего истощения, значи- 
тельное уменьшение жира под эпикардом. Кровонзлияния 
обнаруживаются главным образом на высоте заболевания в 
клетчатке, окружающей перикард, под эпикардом и эндо- 
кардом и реже в сердечной мышце. Образование кровоиз- 
лияний в стенках предсердий и в перегородке желудочков 
вблизи нервных узлов и проводящих путей сердца, по-види- 
мому, может быть причиной нарушения сердечной деятель- 
ности, а в некоторых случаях и смертельных исходов [Кра- 
евский Н. А., 1957; Ахмедов Н. К. Ушакова Э. Я., 1974; 
Ти $ Ј., Маггеп 51. 1947; Ніебом А. еі а. 1949; Нетре!- 
тапп Г. еі аї, 1952]. В области ушка сердца кровоизлияния 
могут достигать очень больших размеров, нередко пропиты- 
вают стенку предсердия, распространяются на крупные со- 
суды и перикард. Весьма часты кровоизлияния по ходу ве- 
вечных сосудов. 

Другие макроскопические изменения со стороны сероз- 
ньх оболочек и мышцы сердца обычно не выявляются. Толь- 
ко в тяжелых случаях, на высоте болезни или в отдаленные 
сроки хроннческого поражения, можно видеть некоторую 
тусклость поверхности разреза и дряблость сердечной мышцы 
с умеренными признаками белковой и жировой дистрофии 
[ Краевский Н. А., 1957]. Однако следует отметить, что опи- 
санное относится к типичной форме неосложненной зкспери- 
ментальной острой лучевой болезни, вызванной равномерным 
облучением организма в минимальной смертельной дозе. 
В литературе имеются данные о возможности развития «фиб- 
ринозного перикардита» у людей, погибших после однократ- 
ного у-нейтронного ‘облучения в суммарной дозе 750 рад 
[Нетреітапп 1. её аї., 1952]. Как полагают авторы, нали- 
чие фибринозно-геморрагического выпота в полость перикар- 
да связано с непосредственным действием излучения на 
сердце. О развитин перикардита после облучения области 
сердца сообщают и другие исследователи [Рагѕќепѕ 1.., ДІ- 
іеп Ј., 1968; Гамзоп Р., 1972]. Насколько можно судить по 
описанию соответствующих микроскопических изменений, в 
этих случаях имело место резкое нарушение проницаемости | 
кровеносных сосудов и капилляров вследствие массивного 
локального облучения сердца. 

При микроскопическом исследовании, как правило, обна- 
руживаются более существенные изменения всех структур 
сердца. В начале болезни, даже через несколько часов пос- 
ле облучения [Беспалова Л. А., 1969], отмечаются полно- 
кровие венозной сети, умеренное набухание стенок артериол 
н мелких вен, отек и метахромазия интерстициальной ткани 
(рис. 13), набухание коллагеновых и расплавление аргиро- 
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Рис. 13. Сердце собаки через 10 сут после облучения рентгеновскими лу- 
чами в дозе 500 Р. 


Интенсивная метахромазня субэндокарднального слоя (а) и отсек межуточной ткани 
миокарда (б). Окраска толундиновым синим. Ж200. 


фильньх волокон, незначительног набуханне мышечных во- 
локон, появление оксифильньх мышечных волокон с сохра- 
ненной поперечной исчерченностью и обычной формой ядер, 
уменьшение во всех мышечных волокнах содержания ДНК 
и РНК {Степанов Р. П, 1977]. Одновременно отмечается 
отек и гомогенизация волокон проводящей системы, мукоид- 
ное набуханне ткани клапанов сердца. Однако эти измене- 
ния выявляются лишь на высоте острой лучевой болезни. Ни 
в начале заболевания, ни в латентном периоде существен- 
ных изменений отметить не удается. Лишь в разгар болезни 
в интрамуральных ганглиях сердца обнаруживается вакуо- 
лизация и сморщивание отдельных нервных клеток, пикноз 
ядер, интенсивная импрегнация этих клеток серебром. В тол- 
«тых пучках безмнелиновых нервных волокон появляется 
значительное количество волоконец, интенсивно воспринима- 
ющих серебро и имеющих крупные варикозные вздутия. 
Аналогичные изменения нервных волокон встречаются и в 
нервных пучках, расположенных в стенках сосудов. Особен- 
но значительные изменения в нервных волокнах наблюда- 
ются в очагах кровоизлияний {Зайратьяна В. Б., 1957; Ахме- 
дов Н. К, Ушакова Э. Я., 1974]. 

С течением времени указанные изменения нарастают и 
к коныу латентного периода (конец і-й недели) начинают 
улавливаться признаки более грубых структурных наруше- 
ний. К этому времени становится очевидной белковая дист- 
рофия мышечных волокон н изменения проводящей системы, 
явления «фуксинофильной дегенерацин» и пикноз ядер. Дан- 
ные гистохимических исследований указывают на существен- 
ные изменения активности окислительно-восстановительных 
ферментов (рис. 14), уменьшение содержання гликогена, 
фосфолипидов и нейтральных жиров в мышечных волокнах 
ив проводящей системе сердца, начиная с первых часов 
после облучения [Иванов А. Е, Куршакова Н. Н., 1959; 
Зевтії К. еі аї,, 1968). Электронно-микроскопически (рис. 15) 7 
при этом в саркоплазме определяются оптически пустые 
перикуклеарные вакуоли, отек цитоплазматических структур, 
вакуолизацня митохондрий, разъединение вставочных дис- 
ков, очаговые расплавления и дегенерания миофибрилл 
[Беспалова Л. А. 1969, 1973; Апеп Ј. еф а, 1968]. Кроме 
того, можно видеть большое количество мышечных волокон, 
ядра которых увеличины, имеют вытянутую форму н фестон- 
чатую границу, что, как известно, свойственно для гипоксн- 
ческих состояний. В сердечных сосудах обычно наблюдают- 
ся признаки стаза, возросшей проницаемости и плазматиче- 
ского пропитывания стенок артернол и мелких вен. При этом 
клетки эндотелия выглядят набухшими, выступают в про- 
свет сосуда, ядра их сморщиваются и интенсивно окрашива- 
ются основнымн красками. В интерстициальной ткани отме- 
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Рис. 14. Сердце собаки через 7 сут после облучения рентгеновскнми луча- 
ми в дозе 500 Р. 


Низкая перавномерная активность сукцинатдегндрогеназы в мышечных волокнах 
Реакция с нитротетразолиевым синим. Х200. 


чается значительное количество жидкости, дающей мета- 
хроматическую реакцию, и мелкие периваскулярные крово- 
излияння диапедезного характера. Все это свидетельствует 
о нарастании тканевой гипоксни и пониження окислительно- 
восстановительньх процессов в клетках. 

Вместе с тем известно, что прн очень массивном облуче- 
нин области сердца в дозах 3000, 8000, 12000 рад, приводя- 
щем к гибели людей в течение первых 2 сут, в мнокарде был 
только интенсивный отек межуточной ткани. 

Наиболее выраженные морфологические изменения в 
сердце совпадают по срокам с пернодом наиболее отчетлн- 
вых проявлений лучевой болезни. В это время дистрофиче- 
ские изменения наблюдаются во всех структурных элемен- 
тах сердечной стенкн. Имеет место набухание мышечных во- 
локон с частичной или полной потерей поперечной исчерчен- 
ности, выраженными явлениями мнонитолиза. Ядра мышеч- 
ных волокон сморщиваются илн бывают увеличенными, с не- 
ровными краями. Появляется большое количество мышечных 
волокон с гомогенизированной цитоплазмой, обладающей не- 
специфической пиронинофилией и свойством метохроматнче- 
ски окрашиваться фуксином. В некоторых мышечных волок- 
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Рис. 15. Сердце собаки после облучення у-лучами в дозе 350 Р. 


7-е сутки после облучення. Локальное расширение в сарколемме (С) мнофибрилл 
(МФ), через которое митохондрии (М) «проникают» в иитерстнинальное простран- 
ство (ИПР). Выраженный пернкапиллярный отек. Большое количество пиноцитозных 
пузырьков в цитоплазме эндотелиальных клеток (ЦЭ) капнлляров (препарат 
Л. А. Беспаловой). 10 000. 


нах, особенно в сосочковых мышцах и в стенках правой 10- 
ловины сердца, при окраске шарлахом и суданом выявля- 
ются мелкие капли жира, образующиеся, судя по гистохи- 
мическим исследованням, вследствие тлубоких нарушений 
жирового обмена на высоте болезни. На это указывает зна- 
чительное уменьшение фосфолипидов и одновременное на- 
копление нейтрального жира, свндетельствующее о наруше- 
нни процессов расщепления липидов в мышечных волокнах 
сердца. Такие изменения сочетаются с глубокими сдвигами 
В энергетическом обмене. В мышечных -волкнах резко сни- 
жается содержание гликогена, активность щелочной фосфа- 
тазы, окисянтельно-восстановнтельных ферментов. В отдель- 
ных случаях изменения мышечных волокон могут достигать 
большей степени, вплоть до их гибели. При этом клеточная 
воспалительная реакция вокруг некротизированных участ- 
ков, как правило, отсутствует. Однако наблюдения показы: 
вают, что на месте погибших мышечных волокон все же по- 
являются клетки фибробластического ряда, число которых 
по мере удлинения продолжительности жизни облученного. 
организма нарастает { Беспалова Л. А., 1969; Уавє У. еі аї., 
1976}. Кроме того, в зоне деструкции обычно различаются 
мышечные волокна с амитотически делящимися ядрамн. 
Имеет место также значительное набухание и вакуолизация 
волокон проводящей системы. 

Обращают на себя внимание изменения сосудов сердца. 
В отличие от начала болезни на высоте ее отчетливо выра- 
жены набухание, десквамация и некробиотические измене- 
ння клеток эндотелия, плазматическое пропитьванне, перн- 
васкулярный отек, днапедез эритроцитов и образование пе- 
риваскулярньх кровоизлияний. Последние достигают осо- 
бенно больших размеров в эпикарде и в зндокарде. Обнару- 
живается также значительное набухание коллагеновых во- 
локон, расплавленне или утолщение аргирофильного карка- 
са, признаки деполимеризации кислых мукополисахаридов 
в основном веществе межуточной ткани. 

Описанные изменения могут наблюдаться в течение про- 
должительного времени, При типичной форме лучевой бо- 
лезни, вызванной облучением в миннмальных смертельных 
дозах, может наступить постепенное восстановление обьчной 
структуры сердечной стенки {Краевский Н. А., 1957]. Воз- 
можно также развитие диффузного склероза (рис. 16). При- 
чем это не обязательно ‘должно быть связано с развитием 
грануляционной ткани на месте деструкции мышечных воло- 
кон, а может быть обусловлено гиалинозом межуточной тка- 
ни, в частности, физико-химическим превращеннем муконд- 
вых веществ. 

По мнению некоторых исследователей [Беспалова Л. А., 
1969], дистрофически-некробиотические изменения в сердце 
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Рис. 16. Сердце собаки через 60 сут после облучения в дозе 500 Р. 
Диффузный склероз миокарда. Окраска пикрофукснкоы, Х 100. 


при острой лучевой болезни следует рассматривать как не- 
специфические, имеющие  метаболическое происхождение 
вследствие стресс-реакции на общее облучение. В известной 
мере такая трактовка может быть приемлема в отношений 
первоначальных изменений, связанных с острым нарушени- 
ем гемодинамики. Что касается более поздних структурных 
нарушений, то, очевидно, они имеют более сложное проис- 
хождение. Нельзя исключить роль вторичных местных н об- 
щих нарушеннй, особенно если имеет место неравномерное: 
внешнее облученне организма с пренмущественным массив- 
ным воздействием на область грудной клетки. В литературе: 
описаны подобные случаи поражения человека. У лиц, погиб- 
ших в первые дни после неравномерного облучения тела в 
средней дозе 900 Р и локальном воздействии на переднюю» 
поверхность грудной клеткн до 10000 рад, при патологоана-- 
томическом нсследованни обнаружено расширение правой 
половины серлца, переполнение кровью ее полостей, мелко- 
точечные кровоизлняния под зпнкардом и эндокардом. 
Микроскопнчески при этом определялся выраженный отек 
межуточной ткани, дегенеративные изменения миокардиаль- 
ных волокон и клеточная инфильтрация межуточной ткани, 
расцениваемая некоторыми нсследователями как воспали- 
тельная [Нетреітапп 1. её а. 1952; Ѕһіртапп Т., 1962; 
ГҒапрег Н. еї а|., 1967]. 
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Кровеносные сосуды. Возникающие под действием нони- 
зирующего излучения патологоанатомические изменения кро- 
веносных сосудов сходны как при местном, так и при общем 
внешнем облученин. В основе их лежат расстройства гемо- 
динамики и дистрофические процессы, ведущие к нарушению 
проницаемости сосудистых стенок. Различие заключается 
только в степени проявления тех илн других нарушений, что 
в первую очередь определяется видом и дозой ионизнрую- 
щего излучения, а также биологическими свойствами и объе- 
мом облученньх тканей. Обнаруживаемые при патологоана- 
томнческом -исследованни изменения могут заключаться в 
паралитическом ‘расширении и кровенаполнении мелких со- 
судов и капилляров или указывать на нарушение проницае- 
мости не только ‘мелких, но н крупных сосудов с вытекаю- 
щими отсюда последствиями. Однако по ‘характеру морфо- 
логических изменений без учета времени, прошедшего с мо- 
мепта воздействия, не всегда можно судить о тяжести луче: 
вого поражения, так как в развитни сосудистых изменений 
имеется определенная последовательность. - 

В ранние сроки после облучения, как правило, тей: 
ются явлення острого венозного застоя, которые в зависимо- 
сти от тяжести поражения и продолжительности заболева- 
ния могут проходить бесследно или сменяться грубыми из- 
менениями сосудистых стенок. Наличие венозного застоя под- 
тверждается контрастированием сосудов в тотальных препа- 
ратах [Абдурахманов Ф. А., 1972]. 

:  Нанболее типичные изменения сосудов наблюдатотся при 
острой лучевой болезни. Если патологоанатомическое иссле- 
дование проводится в скрытом периоде острой лучевой бо- 
лезни, вызванной равномерным облучением в минимальной 
ємертельной дозе, то макроскопические признаки сосудистых 
расстройств почти не различаются. В случаё же ранней 
смерти после облучения в дозах, намного превышающих аб- 
солютно смертельную, или при гибели «под лучом» обнару- 
живаєтся картина, свидетельствующая об острейшем расст- 
ройстве кровообращения по типу коллапса или шока [Ива- 
жов А. Е. 1957, 1961; Краевский НГА., 1957, 1962]. Особен- 
но выраженные признаки острой сердечно-сосудистой недо- 
статочности наблюдаются в органах грудной клетки и брюш- 
ной полости в виде переполнения кровью полостей нравого 
сердца, венозного полнокровия легких, печени, селезенки, 
почек. Крупньх кровоизлияний в таких случаях, как прави- 
ло, не наблюдается. В серозных и слизистых оболочках 
встречаются мелкие геморрагии. Тем не менее нарушения 
кровообращения в венозной системе могут быть настолько 
тяжелыми, что уже сами по себе служат причиной массив» 
ных кровоизлияний в оболочках мозга, острого мускатного 
‚застоя в печени с грубыми некробнотическими и деструктив- 
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ными изменениями центральных вен и гепатоцитов, резкого 
кровенаполнения селезенки, гибели паренхиматозных клеток. 
в других органах. Однако следует иметь в виду, что нодоб- 
ные изменения никакого отношения к собственной лучевой 
патологии не имеют. Они являются постоянными явлениями. 
при всякой смертн от острого нарушения гемодинамики, ас- 
фиксин и острой кислородной недостаточности [Краевс- 
кий Н, А., 1957, 1960], хотя 1. Н. Нетрејтапп и соавт. 
(1952) связывают возникновение коллапса после массивного 
лучевого воздействия с поражением надпочечников. В изве- 
стной мере это согласуестя с мненнем Б. Б. Мороза и соавт. 
(1974), которые считают, что реакция коры надпочечников. 
в первые часы лосле лучевого поражения аналогична реак-. 
ции на другие стрессовые воздействия. 

В разгар заболевания на фоне застойного полнокровия 
слизистых оболочек, особенно желудочно-кишечного тракта, 
полнокровня легких, печени, почек, лимфатических узлов, 
преимущественно в брюшной полости, постоянно наблюда- 
ются явления отека, особенно рыхлой соединительной ткани, 
подкожной клетчатки, клетчатки средостения, подслизистого 
слоя желудка и кишечника. Наличие крупных кровоизлияний. 
при выраженной картине острой лучевой болезни можно 
считать почти обязательным. При неравномерном облучении. 
отек больше выражен в участках тела, подвергшихся наи- 
более массивному непосредственному воздействию ионизи- 
рующего излучения, и возникает там раньше, чем в осталь- 
ных тканях и органах. Кровоизлияння наиболее часто нахо- 
дятся в толще кожи, в подкожной клетчатке, под пристеноч-- 
ным и висцеральным листками плевры, в межреберных мыш- 
цах, диафрагме, легких по ходу бронхососудистых пучков, 
под эпикардом, преимущественно в области задней стенки 
предсердий и по ходу нисходящих ветвей коронарных ар- 
терий, в брыжейке тонкого кишечника, в слизистой оболоч-- 
ке желудка и кишечника, особенно часто в пилорической 
части желудка и илеоцекальной области кишечника. Возмо-. 
жны обширные кровоизлияния в мозговом веществе надпо- 
чечников. Значительно реже кровоизлияння встречаются вг 
печени, поджелудочной железе, яичках, яичниках, в слизи- 
стой оболочке матки и очень редко — в головном мозте, хо- 
тя полнокровне мозговых оболочек, желудочковых сплете- 
вий и отек вещества головного мозга могут быть выражены 
значительно. 

Имеется определенное своеобразне в распределении кро- 
всизлияний. В одних случаях они располагаются преимуще- 
ственно в подкожной клетчатке, в других — в органах груд- 
ной полости, в третьих — в брюшной полости. Однако точ- 
ного объяснения этому явлению до сих пор нет. Можно толь- 
ко сказать, что известную роль наряду с поражением симпа- 
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тической нервной системы, анатомическими особенностями 
органов нли тканей играют эндогенные и экзогенные меха- 
нические факторы. Поэтому не случайно, что чаше всего 
кровоизлняния обнаруживаются в органах или тканях, по- 
стоянно претерпевающих механическое воздействие в про- 
цессе их жизнедеятельности (легкие, диафрагма, межребер- 
ные мышцы, желудочно-кишечный тракт, сердце), в местах 
нанесения дополнительных травм (ушибы, травматические и 
операционные раны, лечебные инъекцин и т. д.). 

По размерам кровоизлияния тоже могут быть различны-. 
ми — от небольших петехиальных до обширных гематом нли 
- апоплексий значительной части органа: В последних случа- 
ях, на их основе, как правило, развиваются вторичные дест- 
руктивные изменения (язвы, некрозы и т. д.} илн местные 
инфекционные процессы. При соответствующей локализации 
кровоизлияния могут быть причиной смертельного исхода. 

Имеются видовые различия в характере сосудистых нзме- 
нений. Например, у людей, обезьян, собак, морских свинок 
геморрагический синдром при острой лучевой болезни выра- 
жен гораздо ярче, чем у крыс и кроликов. У последних на- 
рушение сосудистой проницаемости морфологически выража- 
ется главным образом в наличии плазморрагии и отека. Су- 
дя но литературным данным, у человека при более или ме- 
нее равномерном облучении организма макроскопические 
признаки  геморрагического днатеза проявляются главным 
образом в виде множественных петехнальньх геморрагий в 
коже и в слизистых облочках, тогда как при неравномерном 
облучении в тканях и органах, подвергшихся непосредствен- 
ному массивному воздействию ионизирующего излучения, 
особенно у-лучей и нейтронов, возможны обширные кровонз- 
лияния и гибель ткани. 

О механизме нарущения сосудистой проницаемости в ли- 
тературе существуют различные мнения. Одни исследовате- 
ли считают, что кровоточивость при лучевой болезни обус- 
ловлена в основном изменением состава крови, другие наи- 
большее значение придают физико-химическим и морфологи- 
ческим изменениям сосудистой стенки. 

В качестве причин кровоточивости указывают на нару- 
шение процессов свертывания крови вследствие изменения 

ибриногена и снижения в плазме активности фактора ХШ 

Балуда В. П., 19751, на появление в крови гистамина, се- 
ротонина, гепарина [Чернов Г. А., 1963; Штерн Л. С., 1963; 
Ойвин И. Л., 1969; Горизонтов П. Д., 1972], на ослабление 
адгезии форменных элементов крови, тромбоцитопению и 
замедление кровотока [Володин В. М., 1972; Абдурахма- 
‚нов Д. А., 1972], на удлинение времени свертывания крови 
{Петрова А. С., 1966], на понижение прочности мелких кро- 
веносных сосудов [Володин В. М., Токарев О. Ю., 1969], . 
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Большое ‘значение в повышении проницаемости сосуди- 
стых стенок придается изменению основного вещества вслед- 
ствие повышения активности гналуронидазы [Киселев П. Н., 
1950; Зубков С. Р. и др.; 1963] с последующей деполимери- 
зацней гиалуроновой кислоты, хотя существует и противоло- 
ложное мнение [Ойвин И. А. и др., 1969, 1972]. 

Определенная роль в развитии геморрагического синдро- 
ма при острой лучевой болезни придается эндотоксинам, об- 
разующимся за счет аутофлоры верхних дыхательных путей 
н кишечника [Киселев Н, П. и др. 1965; Володин В. М., 
1969]. | 

Важное  патогенетическое значение | нейрогуморального 
фактора в возникновении сосудистых расстройств прн луче- 
вой болезни становится очевидным, если вспомнить, что об- 
лучение только одного шейного симпатического узла ведет 
к возникновению обширных кровоизлияний в легких [Дол- 
гачев И. П., 1956] и что при лучевой болезни обнаружива- 
ются существенные морфологические изменения именно сим- 
патической нервной системы ІАфриканова Л.А. 1952; Пор- 
тугалов В. В., 1962). Ў 

Понижение аргирофильньх свойств межуточного вещест- 
ва, проявляющееся в виде расплавлення аргирофильных во- 
локон в стенках, позволяет думать, что изменение сульфигид- 
рильных групп также играет существенную роль в наруше- 
нии сосудистой проницаемости при лучевых поражениях. 
Увеличению порозиости сосудов способствует изменение кол- 
лагеновьх волокон, гладкой мускулатуры и эндотелиальных 
клеток. Тем не менее И. А. Ойвин (1969) отрицает роль об- 
разования щелей между эндотелильными клетками в повы- 
шенни проницаемости капилляров и мелких сосудов. Но его 
мнению, увеличение транссосудистого перехода белков и дру- 
гих веществ из микроциркуляторного русла в ткани при ост- 
рой лучевой болезни обусловлено изменением гемодинамики. 

Следует также учитывать, что возникающий в результате 
повышения проницаемости периваскулярный отек ведет к 
изоляции сосудов от окружающей ткани с последующим раз- 
витнем тканевой гипоксии. В результате создаются дополни- 
тельные причины, усугубляющие структурные изменения в 
сосудистой стенке. 

Обобщая различные взгляды на механизм геморрагиче- 
ского диатеза вообще, можно выделить следующие основ- 
ные. причины кровоточивости при острой лучевой болезни: 
нарушение микроциркуляции с нензбежной гнпоксией тканей 
и образованием физиологически активных веществ; наруше- 
ние свертывающей и фибринолитической систем крови; повы- 
шение проницаемости стенок сосудов в результате пораже- 
ния эндотелия и изменения межуточного вещества; сниже- 
ние резистентности стенки сосудов. 
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По-видимому, существенное значение имеет большая ра- 
диопоражаемость эндотелия {Ярыгин Н. Є. Николаева Г.В., 
1961; Беспалова Л. А., 1973]. 

Возвращаясь к собственно морфологической характери- 
стике, следует отметить, что при микросконическом исследо- 
ванин в первые часы после лучевого воздействия обнаружи- 
вается резкое нереполненне кровью капилляров, мелких вен 
и артериол с признаками стаза в них, Очевиден днапедез 
эритроцитов н скопление небольшого количества жидкости в 
периваскулярной ткани. Очень характерно для этого нерно- 
да состояние эластических мембран, которые не имеют обыч- 
ной складчатости вследствие понижения тонуса сосудистой 
стенки. 


С помощью флюоресцентной микроскопии отмечается из-^ 


менение основного типа флюоресценции отдельных структур- 
ных элементов сосудистой стенки [Иванов А. Ех, 1961). Пос- 
ле облучения цвет ‘естественной флюоресценции межуточно- 
го вещества в кровеносных сосудах становится таким же, как 
и цвет флюоресценции плазмы крови, что свидетельствует о 
плазморрагии сосудистых стенок. Причем гистохимические 
исследования показывают, что отечная жидкость в начале 
лучевого заболевания содержит небольшое количество кис- 
лых мукополисахаридов н белка. Это подтверждается специ- 
альными люминесцентными исследованиями проницаемости 
через сосудистую стеику альбумина, введенного в кровь об- 
лученного организма {Токарев О. Ю. и др., 1975). Исклю- 
чение составляют крупные кровеносные сосуды, включая 
аорту, а также ткани, подвергшнеся непосредственному об- 
лученню в массивных дозах. В стенках аорты и крупных со- 
судов, независимо от их локализацни, выявляется значитель- 
ное количество кислых мукополисахаридов (рис. 17), дающих 
яркую В- и у-метахромазию при окраске толуидиковым сн- 
ним, и ШИК-положительные вещества. Кроме внутреннего 
и среднего слоя, кислые мукополисахариды определяются и 
в наружной оболочке в виде В-метахромазии волокнистых 
структур, которые в норме, как правило, бывают ортохрома- 
тичвыми. Все это указывает на определенные сдвиги в физи- 
ко-химическом состоянии структурных элементов сосудистой 
стенки, в частности, на деполимеризацию гналуроновой кис- 
лоты. В начале заболевания изменение мукополисахаридов, 
по-видимому, в большей степени связано с тканевой гипок- 
сией, возникающей в стенках крупных сосудов и окружаю- 
щей их соединительной ткани вследствие острого нарушения 
кровообращения в питающих их уаза уаѕогит. Одновремен- 
но изменяется активность ферментов, играющих важную 


роль в процессах внутриклеточного обмена (сукцинатдегид- 


рогеназа, цитохромоксидаза, шелочная глинерофосфатаза}, 
значительно нарушается содержание гликогена, фосфолипн- 


то 


Рис. 17. Стенка аорты. 1-е сутки после облучення в дозе 500 Р. 


Резкое упелнчение содержания кислых мукополисахарндов в среднем елое. Окраска 
альцилновым голубым. ХО 


дов, нуклеиновых кислот в мышечных и эндотелнальных 
клетках [Иванов А. Е., 1962]. Меняется способность аргиро- 
фильных волокон адсорбировать серебро, а коллагеновых 
волокон окрашиваться кислыми красителями [Қраевс- 
кий Н. А., 1957; Иванов А. Е., 1961, 1962). 

На 2—3-н сутки полнокровие, явления стаза н отека ста- 
новятся менее выраженными, эластические волокна в сосу- 
дистых стенках приобретают свойственный им вид, но обна- 
ружнваются дистрофическне изменения. 

К концу 1-й недели становятся заметными набухание н 
десквамацня клеток эндотелия, пикноз их ядер, пропитыва- 
ние стенок мелких сосудов жидкостью, богатой белком и 
дающей метахроматическую реакцию. Отмечается умеренное 
набухание мышечных волокон н коллагеновых волокон в 
стенках сосудов н периваскулярной ткани, расплавление и 
огрубенне аргнрофильных волокон, набухание и десквамация 
клеток эндотелия. Электронно-микроскопически (рис. 18) в 
зндотелни определяются признаки усиления гидратации и 
постепенного нарастания внутриклеточного отека, вплоть до 
расплавления ламннарного края цитоплазматических мемб- 
ран, что указывет на поступление в клетку жидкости из 
подэндотелнального пространства (Войткевнч А. А., Де- 
дов И. И., 1968; Черпух А. М., Алексеев О. В., 1975; Беспа- 
лова Л. А., Романов В. С., 1977]. Данное явление связано с 
тем, что в раннне сроки после облучения обычно происходит 
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Рис. 18. Капилляр через 10 ч после у-облучения в дозе 350 Р. 


Большое количество микропиноцитарных пузырьков (МПВ) и образование выростов 
(18) в цитоплазме эндотелнальной клетки, утолщение базального слоя (БС) (пре- 
парат Л. А. Беспаловой). Ж30 000. 


массивное выделение гистамина и других веществ, повыша- 
ющих активность клеточной поверхности. Поэтому микрове- 
зикуляция является защитной реакцией, направленной на 
удаление излишков жидкости и растворенных в ней веществ 
из ткани в кровь. Вместе с тем  микровезикуляцния может 
привести к патологическим измененням--к образованню пор 
в эндотелин, что существенно изменяет барьерные свойства 
эндотелия и повышает проницаемость клеточных мембран. 
Таким образом, микровезикуляция может приводить к исто- 
щению резерва мембран, что в свою очередь может подав- 
лять и защитную реакцию микровезикуляцни в эндотелии 
капилляров [Чернух А. М., Алексеев О. В., 1975). По мне- 
нию 3. Я. Ткаченко (1978), ранние морфологическне изме- 
нения эндотелия капилляров свидетельствуют об его функ- 
цнональном напряжении. 

Ранние морфологические изменення возникают не толь- 
ко в сосудах микроциркуляторной системы, но и в крупных 
кровеносных стволах, вплоть до аорты. Однако выраженные 
изменения эндотелия в крупных сосудах происходят только 
после облучения в больших дозах, порядка 900Р и более. 
В таком случае наступает гибель части эндотелиальных кле- 
ток. В разгар заболевания количество их во внутренней вы- 
стилке, например, дуги аорты, уменьшается на 38% и как 


72 


защитная мера ускоряется темп деления сохранившихся 
клеток, причем по критерию хромосомных аберраций радно- 
поражаемость эндотелия близка к радиопоражаемости ак- 
анвнопролиферирующих клеток костного мозга и кишечного 
эпителия [Иванов Ю. В., 1970; Никифорова Е. Н., Чередее- 
ва Е. А. 1970; Шербова Е. Н. и др., 1970]. Вместе с тем 
имеются наблюдения, по которым радиочувствительность эн- 
дотелия капилляров не. отличается от радночувствительности 
хрящевых клеток, не обладающих, как известно, высокой 
митотической активностью [Кешпо!4 Н. еї а!., 1973]. 

Причина столь противоположных оценок, по-видимому, 
заключается в различных подходах к изучению данного во- 
проса. Например, З. Я. Ткаченко (1978) для оненки реакции 
эндотелия кровеносных сосудов в целом исследовала капил- 
ляры илеоцекальной области кишечника, а Ю. В. Иванов 
(1970) я Н. А. Шевченко (1975) -- стенку аорты. 

К концу 2-й недели острого лучевого заболевания, что 
обычно соответствует разгару болезни, указанные изменения 
становятся еще более выраженными. Происходит гомогени- 
зация сосудистых стенок за счет плазматического пропить- 
вания внутренней н средней облочек, стирання границ мы- 
шечных клеток, В мышечной стенке сосудов образуются ще- 
ли, содержащие отечную жидкость и эритроциты. Вокруг со- 
судов также скапливается большое количество ‘белковой 
жидкости, а в некоторых случаях можно видеть и нити фиб- 
рина, Однако наличие последнего еще пе говорит о воспали- 
тельном процессе, а только является показателем грубого 
нарушения проницаемости сосудистой стенки. Все это соче- 
тается с изменениями коллагеновых н аргирофильньх воло-` 
кон. Первые резко набухают, гомогенизируются, образуют 
сплошные поля; иногда они подвергаются фрагментации или 
истончаются, как бы растворяясь в отечной жидкости. Арги- 
рофильные волокна начинают разбухать, частично расплав- 
ляются или распадаются [Торопиев И. В. Соколова Н. В., 
1956; Краевский Н. А., 1957]. Почти не изменяются эласти- 
ческие волокна, являющиеся наиболее устойчивыми к дей- 
ствию излучений [Краевский Н. А., 1957; Иванов А. Е., 1961). 

Несмотря на отсутствие тромбов и грубых нарушений 
целостности стенок сосудов, вокруг них, как правило, обра- 
зуются кровоизлияния, которые могут сдавливать просвет 
сосуда и разрушать его стенку. Нередко кровоизлияния до- 
стигают очень больших размеров, распространяясь за пре- 
делы периваскулярной тканн, вызывая выраженные в той 
илн иной степени некробиологические изменения в окружа- 
ющей ткани. Описанные ‘изменения сосудов могут наблю- 
даться на протяжении длительного времени (до нескольких 
месяцев}. В поздние сроки отмечаются склеротические изме- 
нения сосудов. А у я 
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Анализ патологоанатомических материалов [Иванов А. Е., 
1957, 1961, 1962; Иванов А. Е., Куршакова Н. Н., 1959, 1960, 
1975; Ѕіеагпег 5. Р. еі а]., 1977], а также некоторых клини- 
ческих данных [ Куршаков Н. А. и др. 1962, 1966; Воробь- 
ев А. И., и др. 1973, 1974] показывает, что с самого начала 
острого лучевого заболевания создаютея условия для посте- 
пенного формирования склеротвческих изменений в крове- 
ноєньх сосудах и межуточной ткани, в частности, путем 
превразненвя в гиалин деполимеризованных мукополисаха- 
ридов, если удается предотвратить раннюю гибель облучен- 
ного организма. і 

В первые часы и дни после облучения в стенках мелких. 
я средних кровеносных сосудов с помощью гистохимических 
методов, как правило, выявляется - небольшое количество 
гиалуроновой кислоты и хондроитинсульфатов, которые от- 
четливо различаются только во внутреннем слое сосуда (рис. 
19). Вместе с тем в стенках аорты и крупных артерий, осо- 
бенно мышечно-эластического типа, нмеется уже достаточно 
четкое увеличение содержания мукополисахаридов. В даль- 
нейшем последствия тканевой гипоксии, обусловленной об- 
щим функциональным расстройством кровообращения ло 
типу коллапса [Краевский Н. А., 1957], сменяются органи- 
ческими изменениями в магистральных артериях и сосудах. 
системы микроциркуляции. Наступают плазматическое про- 
питывание стенок кровеносных. сосудов и мукоилный отек 
межуточной ткани, По мере развития лучевого заболевания 
и нарастания дистрофических изменений отезная жидкость 
становится богаче мукоидными веществами. При этом гисто- 
химически выявляется большое количество кислых мукопо- 
лисахаридов, расплавление аргирофильного каркаса, набуха- 
ние н расплавление коллагеновых волокон, которые прноб- 
ретают метахроматическую окраску, свидетельствующую об 
изменении их физнко-химнческих свойств. 

Накопление метахроматической субстанции в сосудах 
нанинается с субэндотелнального слоя (рис. 20) и в даль- 
нейшем распространяется на всю толщу сосуда. По-види- 
мому, данная особенность может считаться характерной для 
формирования склеротических изменений в кровеносных є0- 
судах при острой лучевой болезни. Одновременно изменяет- 
ся н состав мукополисахаридов в отечной жидкости. Кроме 
деподимеризованной гналуроновой кислоты н сульфатиро- 
ванных мукополисахаридов, начинают определяться ШИК- 
положительные вещества. Причем, судя по морфологическим 
наблюдениям, накопление мукоидных веществ в стенках ар- 
терии связано ве только с дезорганизацией собственных 
мукополисахаридов, но и с диффузней их из крови через 
нарушенный зндотелнальньй покров. Это подтверждается 
развитием атероматоза кровеносных сосудов спустя несколь- . 
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Рис. 19. Артериола. 1-е сутки после облучения в дозе 500 Р. 


Вакуолизации эндотелия, нитенсивная метахромазня внутрениего слон. Окраска то- 
лундиновым синим, Х 100. 


Рис. 20. Вена. 15-е сутки после общего облучения в дозе 500 Р. Скопле- 
ние метахроматического вещества в стенке. Окраска толундиновым синим. 
х 200. 


ко месяцев после облучения в дозах 500—2000Р у живот- 
ных, содержащихся до воздействия ионизирующего излуче- 
ния на диете с повышенным количеством холестерина [Ааг- 
поцдзе М. еї а]., 1977]. 

Кроме того, возможно высвобождение: гиалуроновой кис- 
лоты из гладкомышечных клеток сосудистой стенки [Юру- 
кова Ц, 1971], Об этом свидетельствует очаговость скопле- 
ния мукополисахаридов в зоне наиболее выраженных некро- 
биотических изменений гладкомышечных клеток крупных 
артерий. 

Увеличение мукоидных веществ в периваскулярной ткани 
тоже может быть обусловлено рядом причин. Одновременно 
с поступлением их из крови через порозные стенки капилля- 
ров и сосудов, очевидно, происходит дезорганизацня основ- 
ного вещества и волокнистых структур под действием актив- 
ных веществ: гистамина, гналуронидазь, коллагеназы и т.д., 
освобождающихся из гибнущих клеток. Все это согласует- 
ся с результатами биохимических исследований, которые по- 
казывают, что в отдаленные сроки после облучения происхо- 


дит накопление коллагена в соединнтельнотканных образо- 


ваннях кожи и внутренних органов, уменьшается количество 
растворимых фракций и увеличнваєтся доля нерастворимо- 
го коллагена, повышается включение меченых предшествен- 
ников в полисахаридную фракцию коллагена [Федоро- 
ва Т. А., Мазурик В. К., 1978] ._ 

Кроме мукополнсахаридов, основой периваскулярного 
склероза может быть фибриноген, который, судя по некото- 
рым наблюдениям [Га\у М. Р. её аі, 1978], тоже накапли- 
вается вокруг кровеносных сосудов. й ; 

Таким образом, в разгар лучевой болезни создается сн- 
стема самоподдержания процессов, в результате которых 
неуклонно нарастают дезорганизация и накопление мукоид- 
ных веществ в стенках кровеносных сосудов всех тканей и 
органов облученного ортанизма. Если заболевание продол- 
жается достаточно долго, то мукоидные вещества претерпе- 
вают дальнейшее физико-химическое превращение, заканчи- 
вающееся образованием гналина (рис. 21). Сроки развития 
и степень таких склеротнческих изменений в кровеносных 
сосудах и межуточной ткани во многом зависят от тяжести 
лучевого заболевания в целом и от величины местной дозы 


поглощенной энергии. Поэтому в участках тела, подвертших-` 


ся нанболее массиввому воздействию, склеротичеєкне изме- 
нения возникают значительно раньше и в более грубой фор- 
ме, чем в остальных тканях и органах того же организма. 
Последствиєм подобных склеротических изменений могут 
быть тяжелые общие и местные трофические расстройства 
[Вепѕоп Е. Р. 1973]. В этой связи большой интерес пред- 
ставляют сообщения о возникновении поздних и отдаленных 
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Рис. 21. Кровеносный сосуд. 45 сут после общего облучения в дозе 500 Р. 
Гналиноз стенки и склероз периваскулярной ткани. 


а — окраска гематокснлин-зознном. Х 400; 6 — окраска по Маллорн. Ж200. 


грубьх склеротических изменений в крупньх кровеносньх 
сосудах после массивных местных воздействий или общего 
облучения. Последствнями таких отдаленных изменений кро- 
веносных сосудов явились инфаркт миокарда и головного 
мозга, гангрена конечностей н т. д. [Куршаков Н. А., 1962; 
Нармагі Р., 1972; Ниїї Н., Ѕапӣегѕ Е., 1972; Низат М. еі аї., 
1976]. Судя по литературным данным, быстрее и в наиболее 
грубой форме склеротические изменення кровеносных сосу- 
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дов развиваются после облучения ү-лучами высоких энергий 
и быстрыми нейтронами [ЗИБегфапег К. еї а|., 1977; Хапе 
У. У. еі а|., 1978]. Некоторые исследователи стойкие наруше- 
ния гемоциркуляции при лучевых поражениях связывают с 
пролиферацией эндотелиальных клеток  |Норемеї Ј. №. еі. 
а!., 1978). " є 

Вполне естественно возникаєт вопрос о возможности раз- 
вития атеросклеротических изменений в организме, перенес- 
шем острую лучевую болезнь. По мнению некоторых. несле- 
дователей, нарушение липидного обмена, в частности холе- 
стеринового, в облученном организме может быть причиной 
ускоренного формирования атеросклероза в поздиие сроки 
поражения [Федорова Т. А. и др., 1978]. Вместе с тем из- 
вестно, что у людей, облученных от взрывов атомных бомб, 
спустя 20—25 лет в сыворотке крови обнаружено только 
увеличение нерастворимых фракций коллагена [Апдегзеп 
К. Е., 1974]. 

По-видимому, развитне атеросклеротических изменений в 
облученном организме возможно как следствие склеротиче- 
ских нарушений в сосудистых стенках, формирующихся на 
протяжении лучевой болезни описанным выше путем. 

Аналогичные изменения сосудов возникают и при пора- 
жении инкорпорированными радиоактивными веществами, хо" 
тя в снлу особенностей их действия, при этом меньше быва- 
ют выражены признаки острого рефлекторного нарушения 
гемодинамики, а, наоборот, рано обнаруживаются грубые 
структурные изменения. Кроме того, для хронической и по- 
дострой формы лучевой болезни характерно одновременное 
‘наличие различных фаз сосудистых нарушений, начиная от 
нерезко выраженных признаков плазматического пропитыва- 
ния сосудистой стенки, вплоть до склероза. Однако развитие 
склеротических изменений в кровеносных сосудах критиче- 
ских органов и тканей, где надолго задерживаются большие 
массы излучателя, в значительной мере развиваются за счет 
фибробластической реакции, завершающейся грубым скле- 
розом периваскулярной ткани и адвентиции, тогда как в от- 
даленные сроки после внешнего облучения имеется гналиноз 
внутренней и средней оболочек сосудов за счет химического 
превращения парапластических субстанний: гиалуроновой 
кислоты, ШИК-положительных веществ, коллагеновых воло- 
кон ит. д. В этом, в частности, заключается принципальное 
отличие первичных лучевых склерозов от склеротических из- 
менений в кровеносных сосудах и межуточной ткани при 
коллагенозах аутоиммунной природы. 

Что касается образования у некоторых животных (крыс} 
изменений, подобных узелковому пернартеринту, то следует 
помнить о возможности развития данного процесса у крыс, 
особенно старых, и без участия лучевого фактора. 
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ОРГАНЫ ДЫХАНИЯ 


Представления о патологической анатомии лучевых пораже- 
ний легких формировались последовательно в 3 направленн- 
ях: изучались последствия местного · внешнего воздействия. 
пренмущественно рентгеновскими лучами при лечении орга- 
нов грудной клетки; последствия ингаляционного поражения 
в основном радоном и его дочерними продуктами в урано- 
вых шахтах и последствия общего облучения от внешних и 
инкорпорированных источников радиации. 

При изолированном облучении грудной клетки изменения 
в легких обусловлены прежде всего местным расстройством 
кровообращения и дистрофическими изменениями, вызывае- 
мыми непосредственным действием ионизирующего излуче- 
ння [Краевский Н. А., 1957; Иванов А. Е., 1961; Любуш- 
кин А. А., 1970; Маїзіп В. еі аі, 1977; Мооѕауі Н. еф а!., 
1977]. Макроскопически облученные участки легких имеют 
пестрый вид вследствие чередования очагов эмфиземы и ате- 
лектаза, кровоизлияний и отека, что может считаться харак- 
терным для внешнего лучевого поражения легочной ткани. 
Прн мнкроскопическом исследованни в первые часы после 
облучения, особенно в больших дозах, обнаруживаются рае- 
ширенные и переполненные кровью кровеносные сосуды и 
капилляры, расширенные лимфатическне сосуды, скопление 
в просветах альвеол серозной жидкости, отек соединительной 
ткани, некробиотическне изменения септальных клеток, брон- 
хиального эпителия и лимфоцитов в перибронхиальньх лим- 
фатических узлах. В слизистой оболочке бронхов увеличива- 
ется количество клеток, продуцирующих слизь. Иногда в пе- 
риваскулярной и в перибронхнальной ткани различаются 
инфильтраты из полиморфно-ядерных лейкоцитов, лимфоци- 
тов, а в более поздние сроки и  плазматических клеток 
[Тгауіѕ Е. Г., 1977]. 

Через несколько дней после облучения, кроме указанных 
изменений, отмечается усиленная десквамация альвеолярно- 
го и бронхиального эпителия, скопление в альвеолах макро- 
фагов, массивньй отек, плазматическое пропитывание сте- 
нок сосудов. Обращают на себя внимание грубые нарушения 
волокнистых структур в виде резкого набухания и интенсив- 
ного метохроматического окрашивания коллагеновых воло- 
кон и частичного расплавления их, уменьшения и огрубения 
аргирофильных волокон. Эластические волокна изменяются 
мало. Спустя длительное время после массивного однократ- 
ного воздействия или в результате многократного облучения 
в небольших дозах наступает склероз легочной ткани. На 
вскрытии при этом можно обнаружить картнну пневмоскле- 
роза и карнификации с утолщением висцеральной плевры, 
образованием спаек и облитерацией илеврательных полостей. 
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Склеротические изменения, как правило, начинаются в пери- 
васкулярной и перибронхиальной ткани, постепенно перехо- 
дят на стенки сосудов и межальвеолярнье нерегородки. Это 
сопровождается гналинозом альвеолярных стенок, запусте- 
ванием альвеол и мелких кровеносных сосудов, переходом 
плоского альвеолярного эпителия в кубическую форму, ме- 
таплазией бронхиального эпителия. 

Второе направление в изучении патологической анатомии 
лучевых поражений легких, как известно, стало развиваться 
в 20-х годах нашего столетия. Частое обнаружение у горня- 
ков, работавших в урановых шахтах Яхимова и Шнееберга, 
рака легких послужило поводом для эксперементальных ис- 
следований, которые доказали, что вдыхание радона и его 
дочерних продуктов ведет к тяжелым острым и хрониче- 
ским (в зависимости от концентрации излучателей} струк- 
турным нарушениям в дыхательных путях и легких, вплоть 
до развития пневмосклероза и новообразований. В последние 
15--20 лет проблема ингаляционного  пораження органов 
дыхания вновь привлекла большое внимание, но уже с прак- 
тической точки зрения в связи с возможным поражением при 
работе в урановых шахтах или в'результате загрязнения ок- 
ружающей среды радиоактивными осадками от эксперимен- 
тальных атомных взрывов и промышленных выбросов (см. 
главу 2). 

Наконец, после того как стало очевидньм, что изменення 
легких играют существенную роль в патогенезе и танатоге- 
незе лучевой болезни, начали детально нзучать патологиче- 
скую анатомню органов дыхания при общем облучении от 
внешних источников нонизирующей радиацни.. 

Первые морфологические иселедования легких при луче- 
вой болезни проведены ва животных и далеко неполные. 
Описания патологоанатомических изменений в легких у лю- 
дей появились только после атомного нападения на японскне 
торода Хиросиму и Нагасаки. Однако и эти сведения не 
могли дать представления о динамике лучевых поражений в 
легких. Поэтому в последующие годы был проведен ряд ис- 
следований на животных в лабораторных условиях и при 
экспериментальных атомных взрывах [Торопцев И. В., Соко- 
лова И. В., 1956; Иванов А. Е., 1957, 1961; Мудрецов Н. И,, 
1957; Маруев Д. С., 1972; Мазш Ј. К., 1973; Моодтиїї К., 
1976; 51аџѕоп О. еі 21., 1977; Тгауіѕ Е. еї а1., 1977]. 

Макросколически в первые часы после облучення в миви- 
мальных абсолютно смертельных дозах легкие имеют почти 
обычный вид, за исключением нерезко выраженных призна- 
ков эмфиземы, ателектаза и умеренного полнокровия. Через 
12 чи на протяжении лервых дней заболевания начинают 
различаться признаки острого венозного застоя, отек плев- 
ры и паренхимы легкого. Наиболее резкие н типичные изме- 


80 


нения обычно наблюдаются со 2-й недели заболевания. К это- 
му времени легкие увеличиваются в объеме, имеют пестрый 
вид вследствие чередования очагов кровоизлияний и полно- 
кровия с участками эмфиземы н отека. С поверхности разре- 
за легких обильно стекает кровянистая жидкость. Кровоиз- 
лияния чаще всего обнаруживаются в средней и нижней до- 
лях, под плеврой или в толще органа по ходу бронхососуди- 
стых пучков. Они могут достигать очень больших размеров, 
захватывая значительную часть доли или нескольких долей, 
вплоть до апоплексии легкого. Внешне эти кровоизлияния | 
напоминают инфаркт илн геморрагическую пневмонию, осо- 
бенно если на плевре имеются наложения фибрина. С 3— 
4-й недели заболевания кровоизлияния возникают значитель- 
но реже. В те же сроки нередко развивается пневмония, ко- 
торая внешне имеет много общего с инфарктом легкого. 

Следует иметь в виду, что в условиях лучевой болезни 
возможно обострение ранее существовавших в легких пато- 
логических процессов. В частности, у облученных жителей 
японских городов, подвергшихся атомному нападению, отме- 
чалось обострение туберкулезного процесса с исходом в ка- 
зеозный некроз [іеђож А. еї а!., 1949]. 

В типичных случаях лучевой болезни различаются 4 фа- 
зы патологоанатомических изменений в легких: начальная, 
промежуточная, выраженные структурные изменения и вос- 
становленне {Иванов А. Е. 1957, 1961; Мудрецов Н. И., 
1957]. Для каждой фазы характерен определенный комплекс 
структурных нарушений. 

В первой фазе, которая в зависимости от тяжести пораже- 
ння длится от нескольких часов до нескольких суток, при 
микроскопическом исследовании наблюдается резкое пере- 
полненне кровью капилляров, мелких вен и артериол с при- 
знаками стаза в них (рис. 22). При злектронно-микроскопи- 
ческом исследовании в это время обнаруживаются выражен- 
ные ультраструктурные изменения в эндотелиальных клет- 
ках капилляров [Чернух А. М., Алексеев О. В., 1969; РЬИИрз 
Т. 1. 1966]. Наблюдается также дианедез эритроцитов в 
просветы альвеол и периваскулярные пространства, явления 
лимфостаза и скопление отечной жидкости в альвеолах, рес- 
пираторньх ходах и в мелких бронхах. Как показывают при- 
жизненные исследования микроциркуляции [Маруев Д. С., 
1972], первичные реактивные изменения гемодинамики в 
терминальных сосудах легких предопределяют последующее 
нарушение кровоснабжения легких облученного организма. 

Одновременно с реактивными нарушениями гемодинами- 
ки отмечается отек плевры и интерстициальной ткани, рас- 
пад лимфондньх клеток в перибронхиальных лимфатических 
узлах, а также появление участков с расширенными и слав- 
шимися альвеолами (рис. 23). В слизистой оболочке брон- 
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Рис. 22. Легкое собаки. 1-е сутки после облучення рентгеновскими луча- 
ми в дозе 500 Р. Резкое полнокровне альвеолярньх капилляров, явления 
стаза в мелких артернях н днапедез эритроцитов из них. Окраска гематок- 
силин-эозином. Х 100. 


Рис. 23. Легкое собаки. 5 сут после облучения в дозе 500 Р. 


Сочетание участков эмфиземы и ателектаза паренхимы легкого. Расиніренне лимфа- 
тнческих сосудов в перибронхнальной ткани. Окраска гематокснлин-зознном. Х200. 
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хов обнаруживается большое количество клеток, продуциру- 
ющих слизь. Очень показательно в этот пернод состоянне 
эластических мембран в стенках альвеол, бронхов, кровенос- 
ных сосудов, просветы которых, как правило, бывают расши- 
рень, а эластические волокна растянуты. И только в очагах 
эмфиземы просветы мелких бронхов сужены. Все это позво- 
ляет говорить о нарушении тонуса гладкой мускулатуры в 
стенках сосудов и бронхов, что, по-видимому, и является од- 
ной из главных нричин развития эмфиземы в первые дни 
после облучения. Другой причиной изменения тонуса альве- 
юлярньх стенок является нарушение их поверхностно-актив- 
ного вещества [Тгатіѕ Е, і. её а!., 1977]. Существенно так- 
же, что в первые же минуты после облучения в легких на- 
ступает значительное повышение содержания гистамина 
вследствие одновременного воздействия на тимус [Тгазе У., 


ЗВ 

о с признаками функционального нарушения гемо- 
динамики н дыхания выявляются дистрофические изменения. 
На первых порах они ограничиваются только фнзико-химиче- 
скими сдвигами, обнаруживаємьми, в частности, с помощью 
флюоресцентной микроскопии и гистохимических исследова- 
ний. Так, уже в первые часы после облучения меняется флю- 
оресценция отечной жидкости в просветах альвеол. Напри- 
мер, при обработке препаратов примулином, вместо обычно- 
то темно-коричневого свечения отечная жидкость флюорес- 
цирует ярко-голубым цветом, подобно плазме крови в про- 
<ветах кровеносных сосудов. Такое изменение цвета флюо- 
ресценции свидетельствует об изменении состава пропотева- 
ющей из капилляров жидкости, близкой по своему химичес- 
кому составу к плазме. Кроме того, одновременно с умень- 
шением содержания гликогена меняется цвет флюоресненции 
основного вещества гиалиновых хрящей бронхов. Вместо яр- 
ко-голубого последние начинают светиться буро-желтым 
цветом. Определяется значительное сниженне активности 
окислительно-восстановительных ферментов (рис. 24} в 
клетках альвеолярного и  бронхнального эпителия [Ива- 
нов А. Е., Куршакова Н. Н., 1959, 1961]. В первые часы пос- 
ле облучения возрастает активность кислой фосфатазы и 
‘аденозинтрифосфатазы в легочных  макрофагах  |Григо- 
ров Л. и др., 1978]. Позже ваблюдаются более значительные 
изменения в виде метахромазин и набухания коллагеновых 
волокон в межуточной ткани и в плевре, расплавления или 
огрубення аргирофильньх волокон, десквамации альвеоляр- 
ного эпителия. Становятся выраженными признаки начина- 
ющегося плазматического пропитывания стенок кровеносных 
<осудов, вакуолизация, набухание и десквамацня эндотелия. 
Наблюдается жировая инфильтрация н скопленве крупных 
капель жира в цитоплазме макрофагов н клеток. бронхналь- 
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Рис. 24. Легкое кролика через 3 сут после облучения в дозе 800 Р. 


а — низкая активность сукцинатдегидрогеназы в сеитальных клетках. Х20; б — де- 
таль. Х400; в — активиость сукцинатдегидрогеназы в септальных клетках здорового 
кролика. Х400. Реакция с ннтротетразолневым синим, 


ного эпителия, а также уменьшение количества лимфондных 
клеток в перибронхиальньх лимфатических узлах. 
Соответственно так называемому скрытому периоду раз- 
вития лучевой болезни начинается вторая фаза легочных из- 
менений. Она выражается в уменьшенни полнокровия и оте- 
ка, в восстановлении нормального просвета ранее паралити- 
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Рис. 25. Легкое собаки. 14 сут после облучения в дозе 500 Р. Расплавле- 


нне аргирофильньх волокон в стенках альвеол. Серебрение по Футу. 
400. 


чески расширенных кровеносных сосудов и бронхов. Эластн: 
ческие волокна в них вновь принимают обычную извитую 
форму. Уменьшается число слизистых клеток в бронхах. 

Со 2-й недели заболевания, вызванного облученнем в ми- 
нимальной абсолютно смертельной дозе, начинается фаза 
выраженных структурных изменений. На первый план вы- 
ступают нарушения, связанные с повышением сосудистой 
проницаемости, в частности отчетлнвые признаки плазморра- 
гин сосудистых стенок. Вокруг сосудов обнаруживается 
большое количество богатой белком жидкости, дающей мета- 
хроматическую реакцию. Коллагеновые волокна в стенках 
сосудов, интерстицнальной ткани и плевре сливаются в тол- 
стые гомогенные тяжи илн как бы расплавляются в отечной 
жидкости. Аналогичные изменения претерпевают и аргиро- 
фильные волокна, поэтому разветвленный аргирофильный 
каркас альвеол становится очень бедным (рис. 25). По-пре- 
жнему составляют исключение эластические волокна, кото- 
рые почти не изменяются. 

Для этого периода характерно наличие крупных пери- 
бронхнальных и периваскулярных кровоизлняний. Послед- 
ние возникают в легких в те же сроки н так же часто, как 
н в сердце и желудочно-кишечном тракте. У собак, облучен- 
ных фильтрованными рентгеновскимн лучами в минимальной 
смертельной дозе (500Р), кровоизлияния в легких встреча- 
ются в 21,1% [Иванов А. Е., 1961]. Не исключено, что частое 
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и грубое проявление геморрагического диатеза в легких свя- 

‚зано с нарушениями физиологического равновесия в систе- 
ме гистамин — гиалуронидаза — гиалуроновая кислота, по: 
скольку в нормальной легочной ткани содержится большое 
количество гистамина, который, как известно, при облучении 
высвобождается из поврежденных клеток. Часто кровоизлия- 
ния распространяются далеко за пределы окружающей со- 
суды и бронхи соединительной ткани, вызывая некроз парен- 
химы легкого, грубые изменения бронхов, кровеносных сосу- 
дов и нервных элементов. Однако некроз легочной ткани мо- 
жет быть связан с деструкиней и воспалительнымн измене- 
ннями в бронхах. Вокруг таких очагов обычно определяется 
зона кровоизлияний, немногочисленные макрофаги со слабо- 
выраженными признаками фагоцитоза кровяного ингмента. 
Как правило, здесь отсутствуют нейтрофильные лейкоциты, 
несмотря на очень большое количество микроорганизмов 
в разрушающейся ткани. В крупных бронхах наблюдается 
картина, напоминающая по своему характеру дескваматив- 
ный катар бронхов. Обращает на себя внимание наличне 
большого количества жира в альвеолярньх макрофагах, в 
клетках бронхиального эпителия и гиалиновых хряшей брон- 
хов, а также суданофилия плазмы крови и лимфы, что сви- 
детельствует о глубоких нарушеннях липидного обмена на 
высоте лучевой болезни. 

По мнению векоторых исследователей, наличие жира в 
макрофагах является свидетельством повышенной фагоци- 
тарной способности легочных макрофагов. Однако специаль- 
ные количественные и гистохимические исследования пока- 
зывают, что это не совсем так [Иванов А. Е., Курша- 
ков Н. Н. 1959]. В норме легочные макрофаги отличаются 
высокой активностью окислительно-восстановительных фер- 
ментов по сравнению є другими клетками легочной ткани. 
После облучения отмечается вначале кратковременное сни- 
жение активности цитохромоксидазы и сукцинатдегидрогена- 
зы, которая затем значительно повышается. Об этом свиде- 
тельствует усиление интенсивности окраски н увеличение 
количества гранул продукта соответствующих ферментохи- 
мических реакций. Такое увеличение активности ферментов 
совпадает по времени с увеличением фагоцитарной активно- 
сти макрофагов и длится недолго. Уже через сутки после об- 
лучения активность ферментов вновь снижается и на высоте 
заболевания бывает такой низкой, что в цитоплазме макро- 
фагов выявляются только отдельные бледно окрашенные 
гранулы продуктов реакции. Это сочетается с резким умень- 
шением в цитоплазме клеток мукополисахаридов [Ива- 
нов А. Е., Куршакова Н. Н., 1962]. Абсолютное количество 
макрофагов в это время бывает во много раз меньше, чем до 
облучения [Сгоѕѕ М. Ј., 1977]. К началу восстановительного 
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лернода активность ферментов постепенно восстанавли- 
вается. : 

Таким образом, в нзменении функции легочных макрофа- 
гов тоже имеется определенная последовательность: кратко- 
временная фаза усиленного фагоцитоза сменяется фазой от- 
носительного благополучия, в течение которой, несмотря на 
тенденцию к понижению, фагоцитарная активность легочных 
макрофагов сохраняется на достаточном уровне; затем на- 
ступает фаза угнетения, развивающаяся на фоне выражен- 
ной картины лучевой болезни и, наконец, фаза восстановле- 
ння. Исходя из этого, наличие в легочной ткани облученного 
организма большого количества макрофагов с признаками 
фагоцитоза липидов н других продуктов можно объяснить. 
снижением процессов внутриклеточного обмена. 

Наряду с перечисленными изменениями на высоте болез- 
ни по-прежнему определяются очаги змфиземы и ателекта- 
за. Но возникновенне их в этот период уже не может быть 
полностью объяснено только рефлекторным нарушением то- 
нуса гладкой мускулатуры и поверхностно-активного вещест- 
ва. Необходимо принимать во внимание грубые изменения 
коллагеновых волокон, которые, по-видимому, не в состоянии 
противостоять силе растяжения альвеол во время вдоха, из- 
менения аргирофильного каркаса, межуточного вещества, 
угнетение синтеза в альвеолярном эпителии поверхностно- 
активного вещества, повышение тонуса мышечных клеток в 
мелких бронхах {Иванов А. Е., 1961; Киїег В. еї аі., 1973). 

Особый интерес представляет пневмония, развивающаяся 
в качестве осложнения на высоте острой лучевой болезни 


. (см. главу 3}. В результате снижения общей резистентности 


организма н ряда «местных» причин (застой крови, крово- 
излияния, отек, некроз ткани, подавление фагоцитоза} к это- 
му времени в легких создаются условия, способствующие 
возникновению пневмонии. В морфологическом отношенин 
для таких пневмоний свойственны все особенности воспале- 
ния в условиях лучевой болезни. Они имеют много общего 
с так называемыми нейтроленическими пневмониями при 
алейкиях [Краевский Н. А., 1957; Мудрецов М. И., 1957; 
Иванов А. Е., 1961]. 

Для лучевых пневмоний характерна связь воспалитель- 
ных очагов с некротизированными бронхами, серозно-гемор- 
рагический и фиброзно-геморрагический зкссудат, в котором 
отсутствуют илн определяются в незначительном количестве 
нейтрофильные лейкоциты и местные клетки. Клеточная от- 
граничительная реакция по периферии очага пневмонии вы- 
ражена слабо. Отчетливо выявляется «микробизм» некроти- 
ческих масс за счет смешанной флоры верхних дыхательных 
путей или палочковидных форм из кишечника. В начале за- 
болевания или в период восстановлення пневмония возника- 
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ет значительно реже и по характеру зкссудата почти не 
отличается от обычных пневмоний, | 

В случае выздоровления острые изменения в легких по- 
степенно уменьшаются. Становятся менее выраженными яв- 
ления плазматического пропитывания стенок сосудов, приз- 
наки геморрагического днатеза и отека. Вокруг старых кро- 
воизлияний появляются макрофаги. Спустя 2—3 мес после 
начала заболевания внешне и микроскопически легкие име- 
ют почти обычный вид. Отмечается только незначительное 
огрубение стромы и скопление в местах бывших кровоизлия- 
ний лод плеврой н в перибронхиальной ткани макрофагов, 
фагоцитирующих эритроциты и капли жира. 

Почти не изучены изменения нервного аппарата легких 
при лучевой болезни. Имеются только отдельные сообщения, 
свидетельствующие о существенных варушениях нервных во- 
локон и внутрилегочных нервных узлов [Зайротяни В. Б., 
1960]. Вначале это — явления раздражения, повышенной ар- 
гирофилии, варикозные вздутия нервных волокон н дистро- 
фические изменения в нервных узлах, а на высоте заболева- 
ния — деструктивные нарушення. 

Описанная картина легочных изменений может считать- 
ся типичной для острой лучевой болезни, вызванной воздей- 
ствнем рентгеновских лучей в мнинмальной смертельной до- 
зе у собак. Аналогичные изменения были обнаружены при 
патологоанатомическом нсследованни людей и животных, по- 
гибших от смертельного облучения у- и нейтронным излуче- 
ниями при взрывах атомных бомб или во время аварий на 
атомных установках. Однако некоторые исследователи ука- 
зывают на своеобразие поражения легких лучами бетатрона 
[Торопцев И. В., Соколова Н. В., 1959]. Отмечается значи- 
тельно большая выраженность и более раннее развитие гру- 
бых деструктивных и некробиотических изменений, образо- 
вание тромбов. Вместе с тем следует отметить, что близкая 
по тяжести и характеру  патологоанатомическая картина 
описана Н. А. Краевским (1957) у животвых, подвергнутых 
однократному общему облучению рентгеновскими лучами в 
дозах, немного превышающих смертельную (30009 Р). По- 
этому можно допустить, что те или иные особенности луче- 
вого поражения легких от внешних источников излучения не 
столько связаны с видом, сколько с тяжестью общего облу- 
чения и местного воздействия лучистой энергин. 

Наряду с макроскопическими и микроскопическими нзме- 
неннями, устанавливаемыми с помощью обычных гистологи- 
ческих методов исследования, в настоящее время достаточ- 
но подробно изучены субмикроскопическне и гистохимиче- 
ские нарушения в структурных элементах легочной ткани 
при остром лучевом поражении [Иванов А. Е., Куршако- 
ва Н. Н., 1961, 1962; ВеЦет М. её а1., 1977]. В первые часы 
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после облучення наступает небольшое снижение активности 
цитохромоксидазь и  сукцинатдегидрогеназь, особенно в 
клетках альвеолярного эпителия и макрофагах. Первоначаль- 
ное снижение быстро сменяется повышеннем активности 
обоих ферментов в альвеолярном и бронхнальном зпителни, 
макрофагах. В этом случае продукты соответствующих фер- 
ментнохимических реакций имеют интенсивную окраску и 
сплошь заполняют цитоплазму клеток. Однако, начнная со 
2-х суток, активность данных окислительно-восстановитель- 
ных ферментов прогрессивно падает и в разгар заболевания 
резко уменьшается. В цитоплазме всех клеточных элементов 
определяются только единичные крупные гранулы продуктов 
реакции, свидетельствующие о поражении митохонлрналь- 
ных мембран. 

С наступлением восстановительного периода лучевой бо- 
лезни активность ферментов повышается. Активность ще- 
лочной фосфатазы в самом начале заболевания существенно 
не меняется. Только в конце скрытого периода отмечается 
постепенное увеличение активности фермента, пренмущест- 
венно в эндотелии капилляров, кровеносных сосудов и всо- 
хранившихся лимфоцитах. Причем повышениая активность 
щелочной фосфатазы определяется на протяжении всего пе- 
риода выраженных структурных изменений легочной ткани. 
Это сочетается с резким уменьшеннем содержания гликоге- 
на в клетках бронхиального зпителня, гиалиновых хрящей 
и гладких мышц, что свидетельствует об усиленном расщеп- 
ленин внутриклеточных полисахаридов. Вместе с тем в клет- 
ках бронхиального эпителия, в макрофагах и других сеп- 
тальных клетках выявляется необычно большое количество 
липидов, окрашивающихся нильским голубым. Накопление 
этих продуктов, по-видимому, связано с понижением актив- 
ности окислительных процессов в клетках легочной ткани, 
в результате чего появляются недоокисленнье продукты рас- 
щеплення липидов, поступающих в легкие из печени. Это 
подтверждается тем, что одновременно с нормализацией ак- 
тивности окислительно-восстановительных ферментов в вос- 
становительном периоде заболевания количество недоокис- 
ленных продуктов жирового обмена в легких резко сокраща- 
ется и гистохимически определяются только фосфолнпиды, 
содержание которых в разгар заболевания, наоборот, бывает 
резко снижено. Существенно также, что несмотря на значи- 
тельное увеличение содержания нейтральных липидов в ге- 
патоцитах, в клетках легочной ткани, за исключением гна- 
линовых хрящей, нейтральные жиры почти не выявляются. 

Обращает на себя внимание ослабление альцианофилин 
в периферических зонах основного вещества гиалиновых 
хрящей бронхов уже в первые часы после облучения. Судя 
по тому, что такие же изменения обнаружены и в суставных 
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хрящах [Модяев В. П., 1979], данное явление обусловлено 
не етолько местными нарушениями метаболизма, сколько 
общим разрушеннем преимущественно легко гидролизуемых 
кислых мукополисахаридов в облученном организме. Так же 
как и во всем организме, на высоте заболевания в клетках 
легочной ткани резко снижается содержание ДНК и РНК. 

Поздние и отдаленные изменения в легких после острой 
лучевой болезни до настоящего времени почти не изучены. 
Имеются только указания на длительную бронхососудистую 
дистонию у животных, перенесших острое лучевое заболева- 
вне [Амосов И. С., 1956]. К этому можно добавить, что мор- 
фологическими проявлениями отдаленных последствий явля- 
ются признаки диффузного пневмосклероза, обусловленного 
длительным нарушением обменвых процессов и дезоргани- 
зацией межуточной ткани в результате первичного пораже- 
ния кровеносных сосудов {Мельниченко А. В., 1960; Ива- 
нов А. Е., 1961; Вибій» 5., 1973}. При злектронно-микроєко- 
пическом исследовании в этом случае обнаруживается появ- 
ленне в стенках альвеол «элластоидного» материала, а гис- 
тохимически — повышение актнвности щелочной фосфатазы 
и снижение активности кислой фосфатазы в эндотелин ка- 
пилляров [ Цевелева И.А., 1974; Саше Т. её а]., 1970]. Кроме 
того, в развитни склеротических изменений легочной ткани 
на поздних сроках лучевого поражения, по-видимому, при- 
нимают участие лаброцить, которые, в зависимости от дозы 
облучения и сроков, прошедших с момента облучения, в 
большом количестве обнаруживаются в альвеолярных стен- 
ках [Тгауіѕ Е. 1977]. Есть указания и о том, что одновре- 
менно с развитнем склеротических изменений в легочной 
ткани увеличивается содержанне насыщенных жирных кис- 
лот в сурфактанте [Еланская М. и др., 1978]. 

Заканчивая описанне патоморфологических изменений в 
легких при острой лучевой болезни, необходимо остановить- 
ся на их танатогенетическом значении. Наиболее частым и 
нередко смертельным осложнением является пневмония, воз- 
никающая на фоне резкого нарушения местного н общего 
иммунитета. Распознавание пневмонии в облученном орга- 
низме представляет большую трудность (см. главу 3), по- 
этому, например, у собак при острой лучевой болезни 
А. Е. Иванов (1961) обнаруживал ее у 5—11% погибших жи- 
вотных, а Н. И. Мудрецов — у 44,9% (1957). 

Причиной смерти в разгар заболевания могут быть также 
возникающие в легких массивный отек и кровоизлияния, 
способствующие в некоторых случаях развитию острой кис- 
лородной недостаточности и кровопотери. Наконец, развива- 
ющийся в отдаленные сроки после поражения склероз мо- 
жет быть причиной бронхоэктазий и хронической эмфиземы. 
В литературе имеются отдельные сведения о новообразова- 
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ниях легких в отдаленные сроки после однократного общего 
облучения. Такие наблюдения немногочисленны и, естествен- 
но, нуждаются в подтверждении. Тем не менее допустимо, что 
хронические склеротические изменения, возникающие в исхо- 
де острого лучевого поражения, могут быть причиной разви- 
тия опухолей. Однако экспериментальные исследования по- 
казьвают, что в легких облученных животных опухоли. об- 
разуются значительно реже, чем в других органах [Федбро- 
ва В. И., Аврунина Г. А., 1963). 


ОРГАНЫ ВИЩЕВАРЕНИЯ 


В последние годы накопилось большое количество сведений, 
указывающих на важное значение в патогенезе и танатоге- 
незе острой лучевой болезни изменений, возннкающих в орга- 
нах пищеварения и прежде всего, в желудочно-кишечном 
тракте. Поэтому в современных классификациях этого забо- 
левания выделяется специально «кишечный синдром» и даже 
особая «кишечная» форма острой лучевой болезни [Гусько- 
ва А. К., Байсоголов Г. Д., 1971]. и 

После общего равномерного облучения в минимальной 
смертельной дозе в слизистой оболочке ротовой 
полости выраженные изменения обнаруживаются обычно 
в разгар заболевания. Қ этому времени наблюдается отек 
слизистой оболочки, множественные мелкие кровоизлияния 
н язвенные дефекты с нхорозньми наложениями за счет ин- 
фицирования некротизированной ткани местной аутофлорой. 
Чаще всего изменения локализуются на деснах. Однако, чем 
тяжелее лучевое поражение и чем позже наступает смертель- 
ный исход, тем больше выражены признаки кровоточивости, 
обширнее зона изъязвлений слизистых оболочек н некроза. 
В особенно тяжелых случаях нли при неравномерном облу- 
ченин с массивным воздействием на лицевую часть головы 
и шею могут возникнуть отек надгортанника и голосовых 
связок, некротически-язвенные дефекты слизистой оболочки 
языка и пищевода. 

При микроскопическом исследовании обращает на себя 
внимание истончение эпителиального покрова, десквамация 
и гибель эпителиальных клеток, наличие некротических масс 
и микроорганизмов на значительных участках обнаженной 
слизистой оболочки. Отмечается также расширение крове- 
носных и лимфатических сосудов, кровоизлияния, отек и 
плазмоклеточная инфильтрация подслизистого слоя. Минда- 
лины обычно увеличены, рыхлые с грязно-зеленьм налетом, 
а окружающие их ткани отечные, пропитаны кровью. Микро- 
скопически в них отмечаются гибель покровного эпителия, 
обширные скопления микроорганизмов в некротических мас- 
сах, особенно в криптах, отек стромы, инфильтраты из плаз- 
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матических клеток, резкое опустошение лимфатических фол- 
ликулов [Африканова Л. А. и др., 1973]. 

Как правило, наблюдаются не менее грубые нарушения и 
слюнных желез [Прохончуков А. А. и др. 1962; Памбучи- 
ан Г. и др. 1974], которые имеют обычно фазный характер. 
В раннем перноде лучевой болезни определяются признаки 
усиленной секреторной деятельности в виде набухания желе- 
зистых клеток, увеличении в них количества гранул секрета, 
расширения и полнокровня кровеносных сосудов, отека ме- 
жуточной ткани (рис. 26). В скрытом периоде и на высоте 
заболевания обнаруживается грубая вакуолизация цитоплаз- 
мы, полиморфизм, гиперхроматоз и пикноз ядер эвителиаль- 
ных клеток, кистозное расширение концевых отделов и про- 
токов со скоплением в них секрета с. примесью десквамиро- 
ванных клеток. Причем в эпителиальных клетках, особенно 
концевых отделов желез, резко снижается содержание ну- 
клеиновых кислот и общего белка и в то же время увеличи- 
вается содержание кислых н нейтральных мукополисахари- 

"дов, что, по-видимому, придает особую вязкость секрету. 

В выводных протоках аналогичные изменения выявляются 
позже н бывают менее значительными, чем в секреторных 
отделах. В межуточной ткани наблюдаются отек, разволок- 
нение и набухание коллагеновых волокон, плазматическое 
пропитыванне стенок кровеносных сосудов. В восстанови- 
тельном перноде лучевой болезни обычно появляются при- 
знаки регенерации слюнных желез. 

Наиболее. тяжелые изменения обнаруживаются в желу- 
дочно-кищечном тракте, различные отделы которого по сте- 
пени поражения могут быть расположены в следующем по- 
рядке: проксимальный отдел  двенадцатиперстной и тошей 
кишки--зедистальньшй отдел тонкого кхишечника-—толетая 
кхишка-—*привратник желудка—+дно и тело желудка |Лебе- 
дева Г. А. 1972]. В развитии морфологических изменений 
желудочно-кишечного тракта можно выделить латентную 
фазу, фазу выраженных структурных ние и ау вос- 
становления. 

В слизистой оболочке желудка очень рано наблюдает- 
ся уменьшение числа митотически делящихся железистых 
клеток покровяого эпителия (рис. 27), особенно слизистых 
клеток в шеечном отделе фундальных желез. В цитоплазме 
железистых клеток бывает уменыцеңо содержание РНК и 
гравул мукондного секрета [Швейнов А. Ф., 1960], а в глав- 
ных и обкладочных клетках фундальных желез обнаружива- 
ются крупные вакуоли. 

По мнению некоторых исследователей, следует различать 
неспецифическую и специфическую раннюю реакцию. К не- 
специфическим изменениям относятся признаки повышенной 
выработки мукоидного вещества в железистых клетках по- 
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Рис. 26. Слюнные железы крысы. Облучение рентгеновскими лучами в 


дозе 1000 Р. 


а — околоушизя железа. |‘суткн после облучения. Большое количество секрета в 
цитоплазме железистых клеток. Окраска гематоксилни-зознном. 400; б — подче- 
люстная железа. 15 сут после облучения, Вакуолизация клеток концевых отделов и 
пикноз ядер в клетках слюнных трубок. Окраска гематокснлив-эознном. Ж400; в, Г — 
околоушная железа, 10 сут после облучення. Низкое содержание РНК и общего 
белка в цитоплазме железистых клеток. Окраска метиловым зеленым пиронином 
хХ400: д — подъязычная железа. 10 сут после облучення. Значительное содержание 
кислых мукополисахаридан в цитоплазме железистых клеток. Окраска альциановым 
голубым. х 400. 


кровного эпителня и соответствующая перестройка его. Спе- 
цифическая реакция проявляется в снижении митотической 
активности камбнальных клеток эпителия, укрупнений их 
ядер и появлении большого количества амитотически деля- 
щихся клеток, обедненни соединительнотканной основы сли- 
зистой оболочки блуждающими  клеткамн и накоплении в. 
ней нейтральных мукополисахаридов [Жукова Н. М., 1975]. 

В скрытой фазе наблюдается некоторое восстановление 
зпителиального покрова и в то же время нарастают плазма- 
тическое пропитывание стенок кровеносных сосудов, отек 
стромы слизистой оболочки и других слоев стенки желудка, 
опустошение лимфатических фолликулов, изменения нервно- 
го аппарата (см. рис. 27). В конце скрытого периода ТИ- 
пичной формы острой лучевой болезни и на высоте заболе- 
вання макроскопически, как правило, наблюдается отек сли- 
зистой оболочки желудка, множественные геморрагни на 
вершинах складок, преимущественно в области дна и пилори- 
ческой части, образование острых язв на месте кровоизлия- 
ний. Последние могут быть настолько распространенными и 
значительного размера, что в некоторых случаях служат 
причиной массивных смертельных кровотечений в полость 
желудка. Микроскопически в это время обнаруживается ги- 
бель н слущивание железистых клеток эпителиальной вы- 
стилки, уменьшение в них гранул секрета, вакуолизация ци- 
топлазмы и пикноз ядер, особенно в фундальных железах. 
Отмечается полнокровие кровеносных сосудов, плазматиче- 
ское пропитывание их стенок, расширение лимфатических 
сосудов, отек стромы слизистой оболочки и подслизистого 
слоя, диапедезные кровоизлияния в них. Большой степени 
достигает уменьшениє количества и распад сбединнтельно- 


тканных клеток, опустошение лимфатических фолликулов и 


некробнотическне изменения гладкомышечных клеток в мы- 
шечном слое слизистой оболочки н в наружной мышечной 
оболочке [Черных В. М., 1959]. Имеют место также реак- 
тивные изменения нервных образований в внде повышенной 
аргирофилни н хроматолиза |Африканова Л. А., 1952]. 

На месте кровоизлияний наблюдается гибель слизистой 
оболочки и образование острых язв, которые имеют тенден- 
шию к распространению и углублению вследствие интенсив- 
ного аутолиза ткани н отсутствия отграничительной реакции 
[Краевский Н. А., 1957]. На границе очагов некроза микро- 
скопически в этих случаях не обнаруживается признаков 
образования демаркационной клеточной зоны. Тем не менее 
в восстановительном периоде на месте язвенных дефектов 
можно видеть образование соединительнотканных  рубцов. 

Следует отметить, что какой-либо четкой зависимости 
между тяжестью морфологических изменений в желудке, 
продолжительностью заболевания и суммарной дозой облу- 
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Рис. 27. Желулок собаки. 5 сут после облучения рентгеновскими лучами 
в дозе 500 Р. Отек слизистой оболочки и подслизистого слоя. Деструкция 
эпителиального покрова. Окраска гематоксилян-эозином. У 100. 


цения установить не всегда удается [Вайль С. С. и др., 
1959]. 

В прокенмальных отделах двенадцатиперстной 
н тощей кишки наиболее ранние изменения возникают 
уже в первые часы после облучення (рис. 28). Прежде всего 
обнаружнваются ультраструктурные нарушения в микровор- 
синках каемки эпителия [Марков В. И. и др., 1975; Нат- 
1еі В. еї а|., 1972]. К концу 1-х суток можно видеть разру- 
шенне митохондрий и базальных мембран, вакуолизацию н 
разрушение цитоплазматической сети, полиморфизм ядер 
эпителиальных клеток (рис. 29). Грубые ультраструктурные 
изменения выявляются в гладкомышечных клетках мышеч- 
ного слоя слизистой оболочки, что, по-виднмому, играет 
определенную роль в нарушении обычных взаимоотношений 
между слизистой оболочкой и подслизистым слоем. 

В клетках, покрывающих ворсинки, особенно в криптах, 
уже в первые часы после облучения уменьшается содержа- 
ние ДНК и РНК (рис. 30), снижается активность щелочной 
фосфатазы и неспецифической эстеразы [Куршакова Н. Н., 
1958, 1961; Гаврилихин Х. В., 1974; Левицкий А. П. и др., 
1974], окислительно-восстановительных ферментов [Стрели- 
на А. В., 1967, 1970]. Вместе с тем увеличивается содержание 
нейтральных жиров, фосфолипидов и жирных кислот [Ива- 
нов А. Е., Куршакова Н. Н., 1961; Лебедева Г. А., 1971). 
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Рис. 28. Стенка двенадцатиперстной кишки собаки. 2 ч после облучения 
рентгеновскими лучами в дозе 1000 Р. 


Оголение ворсин в результате отторжения зпителня. Окраска гематоксилин-зозином. 
хі0ю. 


Рис. 29. Ворсинкн тонкой кишки собаки. 2 ч после у-облучення в дозе 
360 Р. 


Полиморфизм и деструктивные наменення ядер клеток эпнтелия, набухание и рас- 
плавленне базальной мембраны. Х25 000. 


Рис. 28. Стенка двенадцатиперстной кишки собаки. 2 ч после облучения 
рентгеновскими лучами в дозе 1000 Р. 

Оголение ворсин и результате отторжения эпителия. Окраска тематоксндин-эозиноы. 
х100 


Рис. 29. Ворсинки тонкой кишки собаки, 2 ч после у-облучения в дозе 
360 Р. 


Полиморфизм н деструктивные изменения ядер клеток эпителия, набухание и рас- 
плавленне базальной мембраны. 25 000. 


ствие плегии артернальньх, венозных и лимфатических со- 
судов [Чернова В. А., 1975; Кара] 4, ей а!., 1972], уменьшение 
количества соединительнотканных | клеток и прогрессивное 
накопление кислых мукополисахаридов в основном веществе 
[Симоненкова В. А., 1973; Паршков Е. М., 1977], распад и 
уменьшение числа лимфоцитов в лимфатических фоллику- 
лах. 

В скрытом периоде отмечается некоторая стабилизация 
структуры слизистой оболочки за счет субпопуляции стволо- 
вых клеток крипт. К концу скрытого пернода значительных 
размеров достигает плазматическое пропитование стенок 
кровеносных сосудов, отек всей стенки кишки, особенно под. 
слизистого слоя, полнокровие кровеносных сосудов, расши: 
рение лимфатических сосудов, образование диапелезных 
кровоизлияний. 

В разгар заболевания кровоизлияния достигают больших 
размеров и различаются невооруженным глазом. Чаще всего 
они образуются в двенадцатиперстной кишке, в проксималь- 
ном отделе тонкого кишечника и в области перехода его в 
слепую кишку. Возникновение кровоизлияний может приво- 
дить к апоплексни всей стенки кишки на значительном рас- 
стоянни или к массивным кровотечениям в просвет кишки. 
На месте кровоизлияний, как правило, происходит гибель . 
слизистой оболочки и образование язвенных дефектов. Вме- 
сте с тем деструктивные изменення слизистой оболочки могут 
возникать и без образования" ` кровоизлияний, в результате 
некробиотических изменений и слущивания эпителиального 
покрова. В некротизированных массах всегда содержится 
большое количество микроорганизмов, главным образом 
представителей кишечной флоры, без признаков вослалитель- 
ной реакцни. За пределами язвенных дефектов в строме 
слизистой оболочки и в подслизистом слое отмечается резкое 
уменьшение гистиоцитарных элементов, большое количество 
плазматических клеток (рис. 31), расплавление аргирофиль- 
ных и набухание коллатеновых волокон, плазматическое про- 
питывание и фибриноидный некроз стенок кровеносных со- 
судов, опустошение лимфатических фолликулов и пейеровых 
бляшек. Выраженные  некробнотическне и дистрофические 
изменения определяются в нейронах интрамуральных нерв- 
ных образований [Зайратьяни В. Б., 1960; Улитковская И. И. 
и др. 1970]. Как показали экспериментальные исследования 
и клинические наблюдения, поражение нервного аппарата 
обусловливает нарушение перистальтикя, образование ин- 
вагинаций и непроходимости кишечника [Краевский Н. А,, 
Иванов А. Е., Бибикова А. Ф. 1961; Нетреітапп еќ а!., 
1952]. 

Таким образом, в разгар лучевой болезни, в результате 
грубого анатомического нарушения слизистой оболочки и 
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Рис. 31. Тощая кишка собаки, 15 сут после облучения в дозе 500 Р. 


Лимфоплазмттическая инфильтрация полслизистого слоя н отторжение кишечного 
зинтелнн. Окраска гематокснлии эознном, Ж100, 


гистогематического барьера создаются благоприятные усло- 
вия для проникновения во внутреннюю среду облученного 
организма микроорганизмов с последующим развитнем бак- 
тернемин и сепсиса. Тем не менее для распространения ин- 
фекинн из кишечника недостаточно только нарушения це- 
лостности слизистой оболочки, а необходимо повреждение 
всей системы кишечного барьера. Поэтому при микроскопи- 
ческом исследованни органов в случае гибели облученного 
организма даже на высоте лучевого заболевания не всегда 
обнаруживаются признаки гематогенного распространения 
кишечной микрофлоры. 

В толстом кишечнике, как правило, наблюдаются 
менее грубые изменения. Эпителиальный покров обычно со- 
хранен, состоит из увеличенных в объеме эпителиальных 
клеток. На месте кровоизлияний, которые особенно часто 
обнаруживаются в слепой кишке, могут возникнуть обшир- 
ные дефекты слизистой оболочки и соответствующие измене- 
ния в подлежащих слоях кишечной стенки. 

В восстановительной фазе происходит постепенная нор- 
мализация слизистой оболочки тонкого и толстого кишечни- 
ка с некоторым огрубением и увеличением коллагеновых во- 
локон в строме слизистой оболочки н подслизистого слоя; 
на месте язвенных дефектов образуются рубцовые измене- 
ния, вплоть до развития стриктур [Гембицкий Е. В. и др., 
1970; ОзБогп Ј. её а!., 1970]. 
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Спустя длительное время после облучения, равное з или 
1/5 средней продолжительности жизни того или иного вида 
животных, возможно образование в тонком и толстом ки- 
шечнике множественных полипов и злокачественных ново- 
образований. Основной причиной развнтия новообразований, 
по-видимому, является хронический воспалительный процесс, 
обычно возникающий в слизистой оболочке кишечника на 
месте язвенных дефектов. Что касается генетических нару- 
шений, которым некоторые исследователи [Лебедева Г. А., 
1973} придают ведущее значение, то их роль в генезе ново- 
образований кишечника после перенесенной острой лучевой 
болезни еще не совсем доказана. 

При общем облучении организма в дозах выше 1000 Р 
поражение тонкого кишечника становится преобладающим 
синдромом в клинической н патологоанатомической картине 
острой лучевой болезни [ОФиазИег Н. 1962]. Так называемая 
кншечная форма острой лучевой болезни приводит к гибели 
облученных животных через 3—5 сут, а человека — на 6--9-е 
сутки [Горизонтов П. Д., 1971]. При этой форме лучевого 
поражения уже в течение первого часа после облучения от- 
мечается зназительное уменьшение количества  зпителиаль- 
ных клеток в криптах слизистой оболочки тонкого кишечника 
за счет подавления мнтотической активности, некробиотиче- 
ских изменений и распада ядер, прекращения перемещения 
клеток из крипт на вершину ворсинки. Наступает отслойка 
эпителия от базальной мембраны [Черных В. М., 1959; Смир- 
нова И. Б. и др., 1962; Лебедева Г. А., 1971, 1972; Мураага О. 
еі а!., 1959; Оиазег Н. её а), 1962; Рай Н. еі аї., 1963; 
ГезПе] Ј. еф а, 1970). При электронно-микроскопическом ис- 
следовании обнаруживается повреждение митохондрий 
и других ультраструктур эпителия [Токин И. Б. и др., 
1975). -. 

По данным авторов более ранних работ, к концу первых 
суток наступает кратковременное оголение ворсин и опусто- 
шение крипт. Однако специальные морфологические иссле- 
дования с соблюдением мер предотвращения аутолитических 
процессов показывают, что кишечный синдром развивается 
и при наличии непрерывного пласта зпителня на кишечных 
ворсинах  |Монастьрекая Б. И. и др., 1978] и отсутствии 
грубых морфологических изменений эпителия. В это время 
интерфазной гибели подвергаются только лимфоциты, ин- 
фильтрирующие слизистую оболочку. к 

В течение первых суток после облучения ворсины бывают 
покрыты зпителиальньми клетками, которые перед облуче- 
нием были уже зрелыми. Затем такие клетки заменяются. 
клетками, бывшими в момент облучения в стадии деления. 
Позже появляются клетки, возникшне уже в момент облу- 
чения (\-клетки). Они отличаются очень большим ядром, 
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увеличенным соотношением РНК/ДНК в результате накоп- 
ления РНК в их цитоплазме. А 

При облучении в дозах, превышающих 1500Р, фаза абор- 
тивного восстановления эпителия сменяется прогрессивным 
слущиваннем У/-клеток и обнаженнем ворсинок, что приво- 
дит к гибели организма от обезвоживания и потери злектро- 
литов [Лебедева Г. А., 1972; Оафигоп Е. её а!., 1972], хотя, 
по данным 4, Сії5, С. СегЪег (1973), причиной гибелн живот- 
ных при желудочно-кишечном синдроме является не только 
потеря электролитов, но и интоксикация. Например; хорошо 
известно, что перевязка общего желчного протока предотвра- 
щает гибель облученных животных от кишечного синдрома. 
При меньших дозах облучения \-клетки сохраняются на 
ворсинках более длительное время и отторгаются постепенно. 
В этих случаях смерть облученного организма происходит на 
5--7-е сутки от бактериемин, обусловленной кишечной фло- 
рой. | 

Принято считать, что морфологические изменения кишеч- 
ного эпителия, возникающие в течение первых суток после 
облучения в дозах более | крад, являются результатом не- 
посредственного влияния ионизнрующеге излучения на клет- 
ки и другие структурные элемевты  желудочно-кишечного 
тракта. Однако исследования на субклеточном уровне позво- 
ляют высказать предположение, что раннее повреждение 
эпителия и время радиационного блока  пролиферирующих 
клеток крипт зависит от ультраструктурных изменений, воз- 
никающих в капиллярах, расположенных непосредственно 
под эпителиальным покровом ворсинок, и в перикапиллярной 
соединительной ткани [Паршков Е. М., Бродский Р. А., 
1975]. Вероятно, существенную роль при этом также играет 
накопление в соединительнотканной строме слизистой обо- 
лочки продуктов распада блуждающих элементов и других 
клеток | Паршков Е. М., 1977]. 

Так называемая кишечная смерть, по-видимому, может 
быть обусловлена не только ранней гибелью кишечного зпи- 
телия после облучения в больших дозах. Бактернемня, ин- 
токсикацня, потеря жидкости н электролитов могут быть свя- 
заны и с рядом других, не менее грубых нарушений, возни- 
кающих обычно в кишечнике даже при равномерном облуче- 
нни в минимальной смертельной дозе. Образование язвенных 
дефектов слизистой оболочкн на месте кровоизлияний, ги- 
бель кишечного эпителия вследствие грубого нарушения ге- 
мо- и лимфообращение в кишечной стенке н местного воз- 
действия кишечной флоры, паралитическая непроходимость 
илн инвагинация кишечника в результате поражения интра- 
мурального нервного аппарата — это, по-видимому, не пол- 
ный перечень причин, которые могут вызвать развитие бак- 
териемин, всасывание из кишечника токсических продуктов, 
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обезвоживание организма, выведение электролитов и приве- 
сти организм к гибели на 2-й неделе или в более поздние 
срокн после облучения. Поэтому смертельный исход при на- 
личин кишечного синдрома не обязательно должен совпадать 
с фазой оголення слизистой оболочки тонкого кишечника, 
как это считают некоторые исследователи на основании экс- 
периментальных данных [Горизонтов П. Д., 1971; Лебеде- 
ва Г. А., 1971]. Установлено, что у мышей, облученных в 
дозе 1300Р, при клинически выраженном кишечном синдро- 
ме не наблюдается гибели кишечного эпнтелня и оголение 
ворсинок [Монастырская Б. И. и др., 1978].. 

Морфологические изменения в слизистой оболочке ки- 
шечника могут варьировать от полного оголения ворсинок до 
сохранения эпителия в криптах и на поверхности ворсинок в 
зависимости от характера облучения. Например, при протя- 
женном облучении у-лучами в течение 18 ч и более в сум- 
марной дозе от 875 до 3500 Р непрерывность эпителиального 
покрова, как правило, сохраняется [Кознова Л. Б., Лебеде- 
ва Г. А., 1978]. 

Все опясанное выше свидетельствует о том, что понятие 
«кишечный снндром», по-видимому, не должно ограничивать- 
ся представленнем о прогрессивном оголении слизистой обо- 
лочки тонкого кишечника. Данный вариант является только 
одной из форм проявления «кишечного синдрома», присущей 
тяжелой степени острого лучевого поражения всего организ- 
‚ма илн изолированного облучения кищечника в массивных 
дозах. 

Кроме величины общей или локальной дозы облучения, 
тяжесть структурных изменений в кишечнике во многом за- 
висит от внда излучения. В частности, при воздействии нро- 
тонов высоких знергий, изменения в желудочно-кишечном 
тракте выражены меньше, чем после облучения в равных до- 
зах ‘рентгеновскими лучами [Рыжов А. И,, 1970], а после 
облучения быстрыми нейтронами, наоборот, возникают бо- 
лее тяжелые и длительные поражения [Лебедева Г. А., 1965]. 
После нейтронного облучения в минимальной смертельной 
дозе кншечный синдром является непосредственной причиной 
смерти значительно чаще, чем после облучения рентгенов- 
скими лучами в эквивалентных дозах [Симоненкова В. А., 
1973]. 

Печень. Долгое время существовало представление о зна- 
чительной радиорезистентности печени к действию ионизи- 
рующего излучения. На это было обращено внимание н при 
патологоакатомических исследованиях людей, погибших от 
взрывов атомных бомб в 1945 г. [іеђоҹ А. еї аї, 1949], а 
также в случае патоморфологического изучения печени жи- 
вотных, облученных при экспериментальном взрыве у аттола 
Бикини [Тиз ). 1949]. Вместе с тем последующие эксперн- 
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ментальные исследования показали, что печень является 
органом в достаточной степени чувствительным к действию 
раднации [Иванов А. Е., 1956; Краевский Н. А., 1957; Федо- 
ренко Б. С., 1971; Токин И. Б., 1971; Ярлова П. В., Пин- 
чук Л. Б. 1976]. Однако следует заметить, что в силу фн- 
знологических особенностей органа и прежде всего больших 
компенсаторных возможностей выраженные морфологические 
изменення наблюдаются только после воздействия в дозе 
более 1000 рад, хотя на субклеточном уровне морфологиче- 
ские нарушения обнаруживаются сразу же после облучения 
и в меньших дозах |Корупу В. Я., 1964]. 

При облучении в дозах, вызывающих гибель организма. 
на высоте заболевания (500—1000 Р), в первые часы после 
облучения отмечаются ‘признаки острого нарушения кровото- 
ка в виде неравномерного расширения артерий, особенно 
сегментарных 3--4-го порядка. Электронно-микроскопически 
в гепатоцитах в это время обнаруживается просветление 
цитоплазматической «етн, набухание и вакуолнзация ее 
мембран, резкая осмиофилия, уменьшение гликогена [Кору- 
пу В. Я., 1964; Андрнанов В. И. и др., 1975]. Гистохимиче- 
ское изучение содержания нукленновых кислот также пока- 
зывает, что уже в первые часы после облучения увеличено 
содержание РНК в цитоплазме гепатоцитов, причем она рас- 
пределяется диффузно ло клетке, а не в виде гранул, как это 
обычно бывает у здоровых животных. В то же время содер- 
жание ДНК в тех же клетках бывает сниженным. В даль- 
нейшем имеет место уменьшение содержания обеих нуклеи- 
новых кислот [Қуршакова Н. Н., 1958, 1961]. Изменение 
нуклеиновых кислот сочетается с кратковременным повыше- 
нием активности кислой фосфатазы |Меуепі Р. еї а!., 1973], 
глюкозо-6-фосфат-дегидрогеназы |Васютинская Е. М. и др., 
1974], сукцинат-дегидрогеназы и цитохромоксидазь [Ива- 
нов А. Е., Куршакова Н. Н., 1960, 1961]. Кроме того, проис- 
ходит резкое снижение содержания гликогена [Иванов А. Е., 
Куршакова Н, Н., 1960; Хамидов Д. Х. и др., 1970], который 
пря этом обнаруживается в небольшом количестве только в 
центральной части долек и, что существенно, в просветах 
внутридольковьх капилляров и центральных вен. На этом 
основанни можно думать, что в начале заболевания проис- 
ходит усиленное вымывание гликогена в кровь. Подобное 
уменьшение содержания гликогена в печени наблюдается и 
при других стрессовых состояниях, не связанных с действи- 
ем ионизнрующего излучения, и в то же время не наблюда- 
ется при поражении инкорпорированными радиоактивными 
веществами в остроэффективных дозах [Иванов А. Е., Кур- 
шакова Н. Н., 1960]. Поэтому резкое уменьшение содержа- 
ния гликогена в печени сразу же после одномоментного мас- 
сивного внешнего облучения, по-видимому, связано с неспе- 
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цифической острой рефлекторной реакцией организма на 
лучевую травму. Одновременно с изменением содержания 
гликогена выявляются признаки нарушения липидного обме- 
на. Уже в первые часы после облучения наблюдается повы- 
шение содержания нейтрального жира и фосфолнпидов, прен- 
мущественно в периферической зоне долек [Иванов А. Е., 
Куршакова Н. Н., 1960, 1961]. Однако степень первоначаль- 
ного снижения биоэнергетических процессов во многом зави- 
сит не только от дозы, но н от вида ионизирующего воздейст- 
вия. Так, например, при облученин  плотнононизирующим 
излучением (быстрые нейтроны) значительно больше нару- 
шается АТФ-азная активность ядерных компонентов гелато- 
цитов, тогда қак при воздействии рентгеновских лучей преи- 
мущественно изменяется АТФ-азная активность в цитоплаз- 
ме [Андрианов В. М. и др., 1975]. Через 1—2 суток после 
облучения, как правило, в гепатоцитах содержание гликоге- 
на несколько восстанавливается. Он распределяется равно- 
мерно по всей дольке. 

Обращает на себя внимание переполнение кровью сину- 
соидных капилляров ни центральных вен за счет сброса в них 
артериальной крови по артерновенозньм анастомозам [Мар- 
дынская В. П. и др. 1976], расширение лимфатических со- 
судов и желчных капилляров, отек перикапиллярньх  про- 
странств и стромы. Отмечаются дистрофические изменения 
в гепатоцнтах, большое количество двуядерных клеток с 
крупными ядрами неправильной формы. В цитоплазме рети- 
кулоэндотелиоцитов выявляются большие капли жира и же- 
лезосодержащий пигмент. 

При облучении в массивных дозах (1000—30 000 Р) и гн- 
бели облученного организма в течение первых З сут явления 
острого нарушения гемоциркуляции могут быть настолько 
` значительными, что ткань печени принимает мускатный вид 
вследствие прекращения сброса крови в пентральные вены. 
При микроскопическом исследовании в этом случае обнару- 
живается резкое расширение и переполнение кровью сину- 
соидных капилляров, днапедезные кровоизлияния, вспенива- 
ние н вакуолизация цитоплазмы гепатоцитов, что придает им 
большое сходство с состоянием гепатоцитов при шоке 
(рис. 32}. 

В период разгара заболевания развивается массивный 
отек, центральная часть большинства долек утрачивает обыч- 
ное радиальное расположение гепатоцитов. В их цитоплазме 
снижается активность окислительно-восстановительньх фер- 
ментов, кислой фосфатазы, повышается активность щелочной 
фосфатазы [Иванов А. Е., Куршакова Н. Н., 1960, 1961; 
Гаврилихина Х. В., 1974; Ѕсһтійї К. $. её а!., 1968; Меуепі Р. 
её а|., 1973]. Вновь уменьшается содержание гликогена. При 
электронно-микроскопическом исследовании обнаруживается 
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Рис. 39. Печень собаки после облучения рентгеновскими лучами в дозе 
1000 Р. 


а-- |е сутки после облучення. Резкое расширение внутридольковых капилляров, отек 
пернкапнллярных пространств. б — 3-и сутки после облучения. Просветление и аспе- 
ниванне цитоплазмы гепатоцитов. Окраска гоматоксилин-зознном. Х20Ю. 


дискомплексация цитоплазматической сети и другие ультра- 
структурные изменения [Хамидов Д. Х. и др., 1970). В этот 
пернод заболевания выявляются признаки белковой и жнро- 
вой дистрофии в виде крупно- и мелкокапельной жировой 
ннфильтрации за счет нейтрального жира при низком содер- 
жанни фосфолипидов. В гепатоцитах обнаруживается боль- 
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июе количество бурого пигмента, который не красвтся суда- 
ном, дает отрицательную реакцию на ионное железо, желч- 
ный и формалнновый пигменты. Ядра гепатоцитов или уве- 
личены, содержат отдельные глыбки хроматина, или’ пнкно- 
тичны. На периферии долек гепатоцить сохраняют обычный 
внд и четкое раднальное расположение. Встречаются мелкие 
участки центрального некроза, которые следует рассматри- 
вать как следствие нарушения гемодннамики. Массивных ге- 
моррагий, как в желудке, кишечнике и легких, в печени 
обычно не бывает, хотя при микроскопическом исследовании 
часто обнаруживаются диапедезные кровоизлияния. 

В просветах капилляров и мелких сосудов нередко встре- 
чаются бактернальные змболь без признаков воспаления в 
окружающей тканн. 

Отчетливые изменения, как правило, обнаруживаются в 
строме в виде расплавления и фрагментации аргирофильных 
волокон, гомогенизации и метахромазни коллагеновых воло- 
кон. Грубые изменения возникают и в сосудах в результате 
плазматического пропитывания и фибриноидного некроза 
стенок. 

К концу периода выраженных явлений количество липи- 
дов в цитоплазме гепатоцитов резко увеличивается, одновре- 
менно нарастает плазматическое пропитыванне стенок кро- 
веносных сосудов, вокруг которых встречаются наибольшие 
кровоизлияния. Уменьшается Количество звездчатых ретику- 
лоэндотелноцитов, а в сохранившихся обнаруживается боль- 
шое количество фагоцятированного жира и бурого пигмента. 
Аналогичные морфологические изменения были обнаружены 
в печени людей, погибших от взрыва атомных бомб [1іе- 
Бож А. єї 21., 1949; де Соизеу Е. 1953] или после смертельного 
лучевого поражения в результате несчастных случаев [Кра- 
евский Н. А., Иванов А. Е., 1961; Нетреїтапп 1. её а!., 1952]. 

У животных. переживших острые периоды лучевой болез- 
ни, обычно наблюдается восстановление структуры печени. 
Причем признаки регенерации обнаруживаются уже в раз- 
гар заболевания. Выявляется большое количество митотиче- 
ски делящихся гепатоцитов. Однако процесс деления клеток 
не всегда заканчивается обычным образом, поэтому встре- 
чается множество двуядерных клеток. Установлено, напри- 
мер, что после локального облучения в дозе 5000Р уровень 
хромосомных мутаций в гепатоцитах волнообразно изменя- 
ется. Вслед за повышением числа мутаций следует уменьше- 
ние поврежденных клеток за счет нх злиминации. Тем не 
менее даже спустя год после облучения некоторые гепатоци- 
ты сохраняют изменения в своем геноме [Ким В. Х., 1973]. 

- В отдаленные сроки после облучения отмечаются огрубе- 
ние аргирофильного каркаса (рнс. 33) н увеличение колла- 
геновых волокон в строме, возникающие вначале в цент- 
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Рис. 33. Печень собаки. 30 сут после облучення в дозе 500 Р. 


Огрубсине й увеличение количества аргнрофильных волокон. Серебрение по Футу. 
хим 


ральной части долек, гналиноз стенок кровеносных сосудов, 
т. е. обнаруживаются обычные явлення интерстициального 
склероза, свойственные, по-вндимому, всем органам и тка- 
ням облученного организма в отдаленные сроки после пере- 
несенного острого лучевого заболевания. Тем ие менее ре- 
зультаты специальных исследований свидетельствуют о спо- 
собности гепатоцитов в этих условиях к восстановлению [То- 
кин И. Б., 1971]. 


ПОЧКИ 


Как указывает Н. А. Краевский (1957), макроскопические 
изменения почек в раннем и скрытом периодах острой луче- 
вой болезни отражают общее нарушение гемодинамики об- 
лученного организма. Поэтому при патологоанатомическом 
нсследовании макроскопически наблюдаются в той или иной 
степени выраженные признаки острого венозного полнокро- 
вня и отека органа. Микроскопически при этом обнаружива- 
ется расширение и полнокровие кровеносных сосудов и клу- 
бочковых капилляров, умеренная метахромазия мезангия 
клубочков, утолщение в них базальной мембраны за счет 
накопления ШИК-положительных веществ, наличие в про- 
свете капсулы белковой жидкости, набухание эпителия изви- 
тых канальцев, отек межуточной ткани. Такие же изменения 
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наблюдаются н в случае ранней гибели организма от острей- 
шей формы лучевой болезни и смерти «под лучом». 

«При смертельных исходах в разгар заболевания почки 
полнокровны и увеличены за счет набухания паренхимы. Кор- 
ковое вещество утолщено, граница между ним и мозговым 
веществом нечеткая. Соответственно с тяжестью геморраги- 
ческого диатеза во всем организме в почках наблюдаются 
также нарушения кровообращения и признаки повышенной 
проницаемости кровеносных сосудов в виде множественных 
геморрагий в корковом и мозговом веществе и в слизистой 
оболочке лоханок, а также полнокровие пирамид на граннце 
с корковым слоем. Кровонзлияния возможны и в стенке 
мочевого пузыря. Размеры кровоизлияний могут варьировать 
от крупноточечных до обширных апоплексий. В микроскопи- 
ческой картине, как правило, отмечается сочетание призна- 
ков расстройства кровообращения и повышенной проницае- 
мости кровеносных сосудов с дистрофическими изменениями 
эпителия канальцев. Интерстицнальные кровеносные сосуды 
и клубочковые капилляры, как правило, расширены и пере- 
нолнены кровью. Стенки кровеносных сосудов, особенно при- 
носящих артериол клубочков, находятся в состоянии плазма- 
тического пропитывания. Во многих клубочках капиллярные 
петли гомогенизированы вследствие набухания и гибели эн- 
дотелия, накопления в мезангии кислых мукополисахаридов 
и ШИК-положительных веществ. В просветах  клубочков 
встречаются эритроциты и богатая белком жидкость, сдав- 
ливающая капиллярные петлн. 

Как показывают электронно-микроскопические исследо- 
вання |Натріоп Ј. С., 1972], признаки поражения сосуди- 
стых клубочков выявляются на 2-е сутки после облучения 
в дозах, намного превышающих смертельную. Отмечается 
утолщение париетального листка капсулы и стенок клу- 
бочковых капилляров за счет увеличения клеток эпителиаль- 
ной выстилки и набухання соединительнотканных мембран. 
Однако не все клубочки изменяются в равной степени, неко- 
торые сохраняют обычную структуру. В межуточной ткани 
тоже определяется большое количество кислых мукополиса- 
харидов, особенно вокруг кровеносных сосудов, и диапедез- 
ные кровоизлияния. 

В эпителии канальцев с первых же часов после облуче- 
ния отмечается высокая активность кислой и щелочной фосфа- 
таз, окислительно-восстановительных ферментов, большое 
количество суданофильных липидов, резкое уменьшение фос- 
фолипидов и нуклеиновых кислот, явления белковой дистро- 
фни. Причем признаки нарушения проницаемости клеточных 
‚мембран в эпителии канальцев выявляются раньше, чем 
ультраструктурные изменения сосудистых клубочков. По 
данным некоторых авторов {Ропіеѕ Р. Ј., 1977], изменения 
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возникают главным образом в проксимальном отделе изви- 


тых канальцев и по своему характеру близки к наблюдаемым. 
при старении. 

В просветах некоторых канальцев содержатся десквами- 
рованные клетки, гиалиновые цилиндры, гемолизированные 
н свежие эритроциты, белковая жидкость [Иванов А. Е., 
Куршакова Н. Н., 1962; ОНіпіс А. еф а!., 1976). С увеличением 
продолжительностн периода выраженных явлений лучевой 
болезни нарастает и глубина дистрофических изменений в 
эпителии канальцев. Как считает Н. А. Краевский (1957), 
дистрофические изменения последнего в значительной сте- 
пени обусловлены расстройством кровообращения в почке и 
в облученном организме в целом. 

В лоханках, мочеточниках и мочевом пузыре структурные 
изменения чаще всего ограничиваются отеком и некробноти» 
ческими изменениями переходного эпителия. 

В восстановительном периоде острой лучевой болезни, 
вызванной равномерным. облучением рентгеновскими лучами 
в минимальной смертельной дозе, определяются признаки 
регенерации эпителиальной выстилки канальцев и нормали- 
зация клубочков [Краевский Н. А., 1957; Новикова А. П., 
1962]. Пока еще немногочисленные экспериментальные ис- 
следования показывают, что через несколько месяцев н даже 
после перенесенной острой лучевой болезни в почках обнару- 
живаются признаки гиалиноза сосудистых клубочков и на- 
ружных листков капсулы (рис. 34), очажки склероза в кор- 
ковом и мозговом веществе [Мельниченко А. В., 1960; Фе- 
доренко Б. С., Шиходыров В. В. и др., 1970; Лаврентьев с, м 
1975]. Возможность развития нефросклероза в позднем пе- 
риоде поражения после однократного воздействия рентгенов- 
ских лучей в больших дозах подтверждается результатами 
опытов с изолированным облучением почек [ВоПіпі У. еї 
а|., 1969; Кауагдо 1. еі а, 1976; Сіаїзівіп Е. ев аі, 1977]. 
Следует отметить, что при острой лучевой болезни, вызван- 
ной воздействием у-лучей или быстрых нейтронов, признаки 
диффузного склероза межуточной ткани и клубочков могут 
выявляться значительно раньше, примерно через 30—40 сут 
после воздействия. Как показывают гистохимические иссле- 
дования, склеротические нзменения происходят за счет пре- 
вращения мукополисахаридов н других пластических ве- 
шеств, накаплнвающихся в клубочках, кровеносных сосудах 
и в межуточной ткани с самого начала заболевания. 

Если охарактеризовать морфологические изменения в 
почках при острой лучевой болезни, то ранние острые .изме- 
нения скорее всего следует отнести к некротизирующим неф- 
ропатням (тубулопатии), а поздние — к диффузным мембра- 
нозным гломерулопатням аутоиммунного происхождения. 
Антигенами в этом случае, по-видимому, являются продукты 
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Рис. ЗА. Почка собаки, 30 сут после облучения рентгеновскими лучами в 
дозе 500 Р. 


а — скопление в мезангие клубочка ШИК-положительного вещества. Серебрение по 
Джону Моурн; б — умеренное сморщивание клубочка и гиалиноз наружного листка 
капсулы. Окраска гематоксилин-эозином. 200), 


распада эпителия канальцев. Такое предположение вполне 
допустимо, так как известно, что одной из причин мембраноз- 
ного гломерулонефрита нелучевой этиологии может быть 
антиген щеточной каемки эпителия проксимальных каналь- 
цев [Магизе/Т, её аї., 1975]. 

Следует отметить, что при острой лучевой болезни пора- 
жается преимущественно канальцевый аппарат, тогда как 
при хроническом лучевом заболевании — клубочки. Некото- 
рые исследователи [Сопоза Т. Л., 1969] рассматривают плаз- 
матическое и фибриноидное пропнтывание стенок артериол 
клубочков, накопление в них ШИК-положительных веществ, 
утолщение капиллярных мембран и наличие плазмоклеточ- 
ных инфильтратов в межуточной ткани как проявление ауто- 
иммунной реакции, лежащей в основе лучевой болезни. Од- 
нако специальные исследования |Раррарегі О. еі а|., 1977] 
показывают, что образование специфических антигенов в поч- 
ках в этом случае связано с вторичными дегенеративными 
изменениями канальцевого эпителия в результате сосудистых 
нарушений, вызванных действием ионизирующего излучения. 


ЭНДОКРИННЫЕ И ПОЛОВЫЕ ЖЕЛЕЗЫ 


Большая часть работ по патоморфологин эндокринных и по- 
ловых желез, опубликованных в-последние годы, посвящена 
изучению состояния гипофиза и надпочечников. Это вполне 
естественно, так как системе гипофиз — кора надпочечников 
придается большое значение в развитии первичных реакций 
облученного организма. Однако дополнительные сведения не 
внесли ничего принципиально` нового в существующие пред- 
ставления о характере развития структурных изменений в 
указанных органах. 

В надпочечниках, главным образом в клетках  пучковой 
зоны, вначале наблюдается уменьшение содержания общих 
липидов и холестерина, повышение содержания РНҚ, усиле- 
ние активности окислительно-восстановительных ферментов, 
кислой и щелочной фосфатаз [Хамидов Д. Х. и др., 1964, 
1973; Труупьльд А. Ю., 1966; Ткачева Г. А., 1967; Борисен- 
кова И. Д., 1975]. К концу первых суток и на протяжении 
последующих нескольких дней отмечается расширение слоя 
коркового вещества за счет полнокровня, отека стромы, разъ- 
единения эпителиальных клубочковых комплексов и набуха- 
ния клеток пучковой н сетчатой зон. В дальнейшем в цито- 
плазме клеток коркового слоя определяется небольшое уве- 
личение содержания липидов, холестерина. В клетках моз- 
гового слоя, как правило, наблюдается уменьшение ана, 
ства хромаффинных гранул. Наряду с указанными измене- 
ниями постепенно нарастают некробиотические и дистрофи- 
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ческие изменения преимущественно в пучковой и сетчатой 
зонах коркового слоя. 

Глубина структурных изменений в надпочечниках нахо- 
дится в прямой зависимости от тяжести лучевого пораження. 
Наиболее грубые нвыраженные нарушения происходят в раз- 
гар лучевого поражения как в корковом, так и в мозговом 
слоях. На первый план выступают некробиотические и атро- 
фические изменения паренхиматозных клеток. Клетки клу- 
бочковой зоны расположены беспорядочно, нмеют полиморф- 
ную форму, светлую цитоплазму и пикнотичнье ядра. Клеткн 


‚ лучковой зоны более интенсивно окрашиваются кислыми 


красителями, имеют. ячеистую цитоплазму. Клетки сетчатой 
зоны тоже отличаются яченстой цитоплазмой, ядрами с не- 
большим количеством хроматина и плохо различимыми гра- 
ницами клеток. Кроме того, в капсуле железы встречаются 
мелкие узелкн, состоящие из клеток, похожих на клетки 
пучковой зоны [Борисенкова И. Д., 1975]. 

В разгар лучевого заболевання обращает на себя внима- 
ние прогрессирующее уменьшенне содержания Ллипидов и 
холестерина в клетках коркового слоя. Однако при значи- 
тельном уменьшении содержания общих дипндов, выявляе- 
мых с помощью окраски суданом красным или шарлахом, 
относительно увеличивается содержание фосфолипндов [Ива- 
нов А. Е. Куршакова Н. Н., 1961). В железистых клетках 
коркового слоя отмечается некоторое увеличение по сравне- 


нию с более раннимн сроками содержания РНК, активности · 


окислительно-восстановительных ферментов, кислой и ще- 
лочной фосфатаз. Вместе с тем бывают заметны и репара- 
тивные изменения в виде укрупнения клеток и ядер, увели- 
чения числа клеток в состоянии митотического деления, что, 
по мнению некоторых исследователей, связано с вторичной 
активацией функции надпочечников в ответ на возникающие 
в облученном организме функциональные и структурные из- 
менения [Войткевич А. А., Полуэктов А. И., 1970; Федо- 
тов В. П., 1971; Хамидов Д. Х., Хакимов П. А., 1973; Бори- 
сенкова И. Д., 1975; Біеттіпе К. её а!., 1970]. 

У людей, погибших через 3—4 нед после облучения от 
взрыва атомных бомб кад японскими городами, тоже наблю- 
дался отек надпочечников, диапедезные кровоизлняния в них, 
некробиотические и дистрофические измевения железистых 
клеток коркового вещества, резкое уменьшение содержания 
в них липидов |М/аггеп ЗВ., 1946; Ііерож А., 1949]. Анало- 
гичные изменения были отмечены и у погибшего после смер- 
тельного облучения с суицидальными целями [Краев- 


ский Н. А., Иванов А. Е., Бибикова А. Ф., 1961]. 


В восстановительном перноде острой лучевой болезни 
морфологическое строение железы становится обычным, хотя 
остается некоторая неравномерность распределения липидов 
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в корковом веществе. и меньшее, чем обычно, содержание 
хромаффинных включений в клетках мозгового слоя. Через 
2 мес после облучения рентгеновскими лучами в минимально 
смертельной дозе строение надпочечников почти не отлича- 
ется от нормального [Литвинов Н. Н., 1954, 1962]. Вместе 
с тем в более поздние сроки после перенесенной острой лу- 
чевой болезни, вызванной у- или нейтронным облучением, 
развивается интерстициальный склероз с вторичными атро- 
фическими и дистрофическими измененнями паренхиматоз- 
ных клеток. 

В гипофизе в первые часы после облучения отмечаются 
морфологические признаки его повышенной функции [Лит- 
вннов Н. Н., 1962; Раппопорт М. Б. 1973; Монастыр- 
ская Б. И. и др., 1978; Силина Л. Г., 1979]. В передней доле 
гипофиза увеличиваются количество и размеры хромофиль- 
ных клеток, уменьшается количество и величина секреторных 
гранул в цитоплазме ацидофильных и особенно’ базофиль- 
ных клеток, уменьшается число хромофобных клеток. Наблю- 
дается также полнокровие синусоидных капилляров н отек 
стромы. Через 2—3 сут в железистых клетках передней доли 
гипофиза обнаруживаются признаки дистрофическнх изме- 
нений, набухание базофильных и ацидофильных клеток, 
увеличивается количество хромофобньх клеток. На высоте 
болезни отмечаются отек межуточной ткани, плазматическое 
пропитьванне стенок кровеносных еосудов, грубые некробио- 
тические и дистрофические изменения в железистых клетках, 
уменьшение их количества. В сохранившихся аденоцитах 
наблюдается дегрануляция. Местами в передней доле гипо- 
физа различаются очаги некроза паренхиматозных клеток, 

В восстановительном периоде острой лучевой. болезни, 
через месяц после облучения в минимально смертельной до- 
зе, выявляются (признаки нормализации клеточного состава 
и структуры железы. 

В отличие от гипофиза н надпочечников в щитовидной 
железе с первых же часов после облучения отмечаются рез- 
кий отек стромы, полнокровие капилляров, расширение ин- 
терфолликулярных пространств, уменьшение фолликулов и 
содержания в них коллонда. Обнаруживаются некробиоти- 
ческие и дистрофические изменения в фолликулярном эпите- 
лии: вакуолизация цитоплазмы тиреоцитов, пикноз их ядер, 
гибель отдельных клеток. В последующие ‘сроки нарастают 
дистрофические изменения в фолликулярном зпителии, воз: 
растает количество мелких фолликулов, выстилающий их 
эпителий приобретает выраженную цилиндрическую форму, 
увеличивается число интерфолликулярных клеточных остров- 
ков. 

К началу острого периода лучевой болезни коллоид в 
фолликулах почти отсутствует, а сами фолликулы выглядят 
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спавшимися, зпителий, выстилающий их, становится плоским, 
местами слущивается в просвет фолликула, В интерстици- 
альной ткани встречаются кровоизлияния и скопление кол- 
лоида, излившегося из распавшихся фолликулов. Тем не 
менее у животных, переживших острые явления лучевой бо- 
лезни, наступает восстановление морфологической структуры 
железы и накопление в ней коллоида. 

В поджелудочной железе наиболее выраженные морфоло- 
гические нарушения обнаруживаются в эндокринной части 
ее — островковом аппарате. Ранние изменения в панкреати- 
ческих островках выражаются в интерфазной гибели ацидо- 
фильных инсулоцитов (А-клетки) при относительной сохран- 
ности базофильньх инсулоцитов  (В-клетки) и клеток аци- 
нарной ткани. Причем устойчивость 2 последних видов кле- 
ток обнаруживается даже на ультраструктурном уровне при 
облучении в дозах, превышающих 1000Р [Шеянов Г. Г., 
Гуляев В. А., 1978). Отмечается уменьшение суммарной пло- 
щади и диаметра панкреатических островков [Элкинд Л. А. 
н др., 1969]. Причем через 2 сут после облучения в мини: 
мально смертельной дозе последние уменьшаются почти в 
2 раза [Цветкова В. В., 1964]. К этому времени островки 
состоят преимущественно из крупных В-клеток, в цитоплаз- 
ме которых отсутствует зернистость, и.небольшого количест- 
ва А-клеток. Это соответствует увеличенному содержанию 
сахара в кровн. На высоте болезни размеры островков ста- 
новятся еще меньше (рис. 35). В них различаются толька 
небольшие группы мелких В-клеток с хорошо выраженной 
зернистостью и крупными  гиперхромньми ядамн, умень- 
шенным содержанием нуклеиновых кислот, нязкой активно- 
стью сукцинатдегидрогеназы, а также с большим количест- 
вом липидов, тогда как число ацидофильных клеток, как 
правило, бывает значительным. Это соответствует фазе рез- 
кого уменьшения содержания сахара в крови. Наряду с.из- 
мененнями островкового аппарата. наблюдаются значитель- 
ные нарушения эпителиальных клеток экзокринной части 
железы н межуточной ткани (см. рис. 35). 

Если в разгар заболевания не наступает грубых деструк- 
тивньх изменений паренхиматозных клеток, то в восстанови- 
тельном периоде лучевой болезни структура органа норма- 
лизуется. 

Облучение в смертельных дозах вызывает глубокие из- 
менения в яичках. В первые дни после воздействия рентге- 
новских лучей в минимально смертельной дозе [Литви- 
нов Н. Н., 1962; Лемеш Г. А., 1967; Егіскѕоп В. Н., 1976; 
Катагаа М. 1979] наблюдается резкое полнокровие капил-. 
ляров н мелких кровеносных сосудов, отек межуточной тка- 
ни, гибель сперматогенных клеток. Количественное определе- 
ниє поражаемости отдельных типов сперматогенных клеток 
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Рис, 35. Поджелудочная железа собаки, облученной в дозе 500 Р. 


а — 15 сут после облучения. Дистрофические изменения паренхиматозных клеток, 
отек стромы, уменьшение клеток панкреатических островков. Деталь. Окраска гема- 


токенлин-эознном. Х400; б — 60 сут после облучения. Склероз междольковой ткани. 
Окраска пнкрофуксином. 2200. 


показывает, что наиболее радночувствительнь сперматого- 
нии типа Б. Максимальная гибель таких клеток происходит 
в течение 24 ч после облучения при ЛДзо (рис. 36, а). Более 
устойчивыми являются сперматогонии типа А |Оакбеге Е.Т., 
1961]. Однако сперматогонни типа А включают популяцию 
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Рис. 36. Янчко. 


а-- ре сутки после облучения. Распад клеток семяродного эпителия. Окраска ге- 
мэатоксилин-эозином, х200; 6 — склероз межуточной ткани и базальных мембран ка- 
нальцев через 60 сут после облучения. Окраска никрофуксином. Ж200. 


резервных стволовых клеток, которые во взрослом организ- 
ме делятся редко, н обновляющихся клеток, которые постоян- 
но находятся в состоянии деления. Первый вид клеток под- 
вергается дегенеративным изменениям только при облучении 
в дозах не менее 1000Р, а второй — уже после облучения в 
дозе 100Р. Как и все интенсивно делящиеся клетки, послед- 
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ний вид сперматогоний гибнет в интерфазе нли в самом на- 
чале профазы [Кондратенко В. Г. 1977; Оакђегр Е. Т., 
1965; Віапсһі М. Ерег| М. 1972]. Радиочувствительность 
половых клеток возрастает по мере их созревания, поэтому 
сперматиды поражаются больше, чем сперматогонин [Баку- 
лина З. Д., 1970]. Вместе с тем сперматидь и сперматозоиды 
облученного организма не теряют способности к оплодотворе- 
нию. В первые дни после облучения не обнаруживается ка- 
ких-либо изменений в клетках Сертоли  (сустентоцить) и 
Лейдига (гландулоцить) [Јеһпѕоп Р, С. Мизспі Е. 1963]. 
К концу 1-й недели лучевого заболевания в канальцах на- 
ходятся только немногочисленные измененные сперматоциты, 
сперматнды, большое число многоядерных и причудливых 
форм сперматогенных клеток, а также гиперплазнрованные 
клетки Лейдига |Комісу М., 1974]. Однако уменьшение кле- 
ток в семенных канальцах обусловлено в основном не некро- 
биотическими и дистрофическими измененнями их, а оста- 
новкой деления ГЗаратіога С., 1965]. | | 

Существенно, что в восстановительном периоде лучевой 
болезни не отмечается полной морфологической регенерации 
семенных канальцев. Даже через месяц после облучения в 
минимально смертельной дозе встречаются еще спавшиеся 
канальцы, содержащие только фолликулярные клетки |Лит- 
винов Н. Н., 1962]. В отдаленные сроки после облучения 
также обнаруживается значительно меньше, чем обычно, 
сперматогоний всех типов и сперматоцитов 1-го порядка 
[Петросян С. П., Переслегин И. А., 1962; Бакулина З. Д., 
1970]. Такие же изменения былн описаны в яичках у людей, 
погибших в результате атомных бомбардировок японских 
городов, и у крупных животных, облученньх во время экспе- 
риментальных взрывов атомных устройств [Маггеп 81, её а1., 
1946; ТаПіѕ Ј. еї а1., 1948; Іебом А. еї а!., 1949). | 

В яичниках тоже возникают морфологические изменения 
фолликулярного аппарата в виде гибели зрелых, созреваю- 
щих и приморднальньх фолликулов. В связи с этим число 
фолликулов в разгар лучевого заболевания уменьшено. Осо- 
бенно значительно, почти в 2 раза, снижается число первич- 
ных фолликулов. Число желтых тел и нх морфология суще- 
ственно не меняются. В поздние сроки после облучения фол- 
ликулов остается значительно меньше, чем в яичниках не- 
облученных животных того же возраста, При этом отмечает- 
ся нарушение созревания фолликулов и процесса овуляции, 


: абортивная лютеннизация, кистозное перерождение фолли- 


кулов [Зверева Г. А., 1973; Гагечиладзе Ц. В. и др., 1977; 
Соколова Р. Г., 1977; Бояджиева А., 1978]. 

Таким образом, при острой лучевой болезни наблюдается 
определенная последовательность возникновения и смены 
морфологических изменений во всех эндокринных железах, 


"ат 


соответствующая периодам развития острой лучевой болез- 
нн. В первые часы после облучения отмечаются признаки 
усиления секреторной деятельности клеток передней доли 
гипофиза, коркового вещества надпочечников и в меньшей 
степени фолликулярных клеток щитовидной железы. 

На высоте лучевой болезни во всех железах преобладают 
некротические и дистрофические изменения, а также явле- 
ния вторичной активацни их функции. Если облученньй ор- 
ганизм переживает острый пернод лучевого заболевания, то 
возможно восстановление морфологической картины желез. 
Медленнее всего, судя по морфологическим данным, восста- 
новление происходит в янчках н яичниках. Однако при изу- 
ченни в электронном микроскопе. признакн неполной регене- 
рацни обнаруживаются и в других железах. Например, через 
год после облучения рентгеновскимн лучами в дозе 300Р 
у крыс в щитовидной железе отмечается еще нарушение ар- 
хитектоники цитоплазмы и некоторое увеличение числа лизо- 
сом в клетках тина А, наличие цитостом с липидными капля- 
ми, необычное группирование секреторных гранул и органелл 
и набухание митохондрий в клетках С, набухание митохонд- 
рий и уменьшение числа секреторных гранул в клетках Аш- 
кинази [Одинокова В. А. и др., 1974]: 

Полной нормализации ультраструктуры не отмечено в от- 
даленные срокн после облучения и в надпочечниках [Хами- 
дов Д. Х. и др., 1968]. Кроме того, после облучения в остро- 
эффективных дозах плотнононизнрующимн излучениями раз- 
виваются склеротические изменения, приводящие в свою оче- 
редь к нарушению и преждевременному угнетению функцин 
желез (рис. 36, б). Наконец, в отдаленные сроки после внеш- 
него общето облучения могут возникать доброкачественные 
и злокачественные опухоли щитовидной железы, передней 
доли гипофиза, яичников. Причем образование опухолей 
обусловливается главным образом не прямым  действнем 
нонизирующего излучения, а дисгормональньми нарушения- 
мн. наступающими в процессе острой лучевой болезни и в 
отдаленные сроки после облучения. 

В этой связи определенный интерес представляет возмож- 
ность развитня опухолей молочных желез. У самок такне 
опухоли появляются раньше и в большем количестве, чем у 
самцов, и к тому же после облучения в меньших дозах. Счи- 
`тается, что, кроме опосредованного действия через систему 
гипофиз — яичники — молочная железа, существенную роль 
в генезе опухолей играет прямое действие ионизирующего 
излучения на молочную железу. Результаты эксперименталь- 
ных наблюдений подтверждаются зпидемнологическими дан- 
ными относительно индукции опухолей молочных желез под 
влнянием ионизирующих излучений у женщин (ООН, 1972). 
Экспериментальные расчеты показывают, что после облуче- 
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ния в дозе 0,1 рад можно ожидать через 18 мес увеличение 
частоты опухолей молочных желез для популяции приблизи- 
тельно на 0,4% [Москалев Ю. И., Петрович И. К., 1971]. 


НЕРВНАЯ СИСТЕМА 


В настоящее время стало вполне очевидным, что в процессе 
развитня острой лучевой болезни в центральной нервной сис- 
теме возннкают выраженные структурные нарушения, имею- 
щие больнюе значение в патогенезе и исходе заболевания. 
Очевидно также, что такие изменения обусловлены как не- 
посредственньм  действнем ионизирующего излучения на 
нервную ткань, так и вторичными воздействиями местных и 
общих эндогенных факторов, образующихся в процессе раз- 
вития лучевого заболевания. 

Сроки и тяжесть проявления дистрофических изменений 
в центральной нервной системе зависят от дозы облучения, 
При острейшей форме. лучевой болезни дистрофические из- 
менения н гибель нейронов обнаруживаются даже в случае 
смерти «под лучом». Однако увеличение дозы облучения не 
вызывает качественных изменений патологического процесса. 
Увеличнваются только глубина и распространенность их на 
большее количество структур мозга [Александровская М. М. 
н др., 1958; Бибикова А. Ф., 1960; Португалов В. В., Афри- 
канова Л. А., 1962; Манина Л. А., 1964; Торопцев И. В. и др., 
1973]. Р | 
Центральная нервная система. При общем 
однократном облучении рентгеновскими лучами, у-лучами и 
потоком нейтронов в дозах, вызывающих острейшую форму 
лучевой болезни или смерть «под лучом», тяжелые морфо- 
логические изменения в центральной нервной системе обна- 
руживающие уже в первые часы после воздействия. В случае 
облучения в дозах 30000 Р и выше, независимо от сроков 
смертельного исхода, нарушения выражаются в грубом из- 
менении нервных клеток, нервных волокон н нарушении ге- 
молнкворообращения. Дистрофически-некробиотические из- 
менения завершаются цитолизом нервных клеток, демнели- 
инзацией и распадом нервных волокон, а изменения гемолик- 
ворообращения проявляются в виде резкого расширения и 
переполнения кровью капилляров и мелких сосудов, утраты 
ресничек зпендимоцитов, периваскулярного отека в отека 
вещества мозга, особенно в стенках желудочков, на подобо- 
лочечной поверхности головного мозга, в аммоновом роге 
и в мозжечке [Бибикова А. Ф., 1959; Измайлова Г. М., 1970; 
Кс2Ка-\Мо]стик Ј., 1977]. Аналогичные, но менее грубые из- 
менения возникают при облучении в меньших дозах [20 000— 
5000 Р). Следует заметить только, что степень демиелиниза- 
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ции нервных волокон возрастает по мере удлинения срока 
жизни облученного организма. 

При острейшей форме лучевого заболевания распростра- 
ненные и глубокие изменения (см. рне, 39, а), вплоть до 
сморщивания и лизиса нервных клеток, возникают прежде 
всего в грушевидной извилине, аммоновом роге, височной, 
теменной и затылочных областях. Меньше изменений наблю- 
дается в подкорковых ганглиях, зрительном бугре, подбугор- 
ной области, в варолиевом мосте, продолговатом мозге и 
мозжечке [Бибикова А. Ф. и др., 1962; Португалов В. В., 
Африканова Л. А., 1962; Гайдамакин Н. А., 1970; Улитов- 
ская И. И., Улитовский Д. А. 1971; Море! Р. 1962; Наута- 
Кег №. её а!., 1972]. 

При острой лучевой болезни, вызванной облученнем в 
минимальной смертельной дозе, в течение 1-й недели макро- 
скопически обнаруживается лишь небольшое полнокровие 
сосудов мозговых оболочек н вещества головного и спинного 
мозга. На высоте развития болезни отмечается умеренный 
отек оболочек н вещества мозга, полнокровие и значительно 
реже точечные кровоизлияния, преимущественно в белом 
веществе [Краевский Н. А.,. 1957; Португалов В. В. Афри- 
канова Л. А., 1962]. 

Сведения о морфологических изменениях нервных струк- 
тур в начальных стадиях острой лучевой болезни до сих пор 
скудны. Установлено нарушение метаболизма и структуры 
митохондрий тел нейронов, синаптических аппаратов, пре- 
терминальных разветвлений аксонов и глнальньх клеток в 
первые минуты после облучения. Так, например, наблюдают- 
ся изменение изоэлектрической точки белков в кислую сто- 
рону и резкое уменьшение содержания рибонуклеопротеидов 
(рис. 37) в нервных клетках головного и спинного мозга 
ПШабадаш А. Л., 1959; Куршакова Н. Н., 1961]. Внявляєтся 
также повышение активности сукцинатдегидрогеназы и цито- 
хромоксидазь в клетках коры больших полушарий, в ядрах 
продолговатого мозга и в клетках мозжечка. 

В конце скрытого пернода отмечается прогрессирующее 
снижение активности окислительно-восстановительных фер- 
ментов (рис. 38} в клетках коркового вещества, подкорковых 
образований и ядер продолговатого мозга. Меньше. всего 
угнетение ферментативной активности определяется в клет- 
ках молекулярного и ганглиозного слоев мозжечка. Иричем 
в отличие от клеток других органов в клетках центральной 
нервной системы относительного повышения активности фер- 
ментов в восстановительном периоде заболевания не наблю- 
дается [Иванов А. Е., Куршакова Н. Н., 1961; Утешев А. Б., 
1973]. Некоторые неследователи [Палащенко Л. Д., Потем- 
кина С. П., 1970] рассматривают раннее снижение актив- 
ности сукцинатдегидрогеназь как следствие прямого повреж- 
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Рис. 37. Нервная ткань. |-е сутки после облучения рентгеновскими лучамя. 


а — подбугорная область (гипоталамус) сабаки, Скопление нейросекрета по ходу под- 
бугорно-гипофизарного тракта. Окраска альдегндфуксином в модификации Майоровой 
(препарат Г. А. Измайловой). ЖИ: б — уменьшение содержания РНК в цитоплазме 
нервной клетки спинного мозга кошки. Х900; в — содержанне РНК в нервной клетке 
здорового животного. Окраска метиловим зеленым-пиронином, Х900. 


после облу- 


Рис. 38. Подкорковьй узел головного мозга кролика. 7 сут 
нервньх клетках: б — активность 


чения в дозе 800 Р. 
а — низкая активность сукцинатдегидрогеназь в 
сукцинатдегидрогеназы в нервных клетках здорового кролнка. Окраска интротетра- 


золневым синим. ж 400. 


дающего действия нонизирующего излучения на митохон- 
дрнальный аппарат нервных клеток. Однако характер реак- 
ций, величина и расположение гранул продукта реакции, а 
также соответствующие ферментативные изменения в разгар 
заболевания убеждают в том, что в начале лучевого заболе- 
вания происходит адаптационный сдвиг энергетического об- 
мена клетки в ответ на острое нарушение гемодинамики и 
проницаемости гематоэнцефалического барьера [Штерн Л. С., 
1963]. Сдвиги в энергетическом обмене ткани мозга и, в 
частности, в центральных процессах внутриклеточного обме- 
на —в цикле Кребса и окислительном фосфорилировании — 
возникают до обнаружения выраженных ‚ морфологических 
изменений, определяемых с помошью рутинных нейроги- 
стологических окрасок [Иванов А. Е., Куршако- 
ва Н. Н., 1961; Когік М., 1972]. В это же время в нервных 
клетках гистохимически выявляются изменения гидролити- 
ческих ферментов [етап №. еі а. 1962; Наутакег, 1962]. 
Вместе с тем даже при облученни в массивных дозах 
(1000Р и более) в нейронах головного мозга не обнаружи- 
вается существенного изменения состава ганглиозидов (ли- 
пидов), что свидетельствует о большой стабильности мета- 
болических процессов в мембранах нервных клеток [Тарано- 
ва Н. П., 1961). Судя по кариометрическим и гистохимиче- 
ским данным, в первые дни после общего облучения интен- 
[9992751019087 обменных процессоз в клетках некоторых отделов 
головного мозга даже возрастает [ Краснолобов А. Г., 1970]. 
Например, в грушевидных невроцитах (клетки Пуркинье) 
определяется. повышенная активность а-глицерофосфатде- 
гндрогеназы, лактатдегидрогеназы, НАД.-Н- и НАДФ-Н- 
днафораз, кислой фосфатазы [Ко М., 1972]. 

Многие исследователи описывают отчетливые изменения 
нейросекреторных ядер гипоталамуса. В 1-е сутки после об- 
лучення цитоплазма большинства клеток супраоптических и 
паравентрикулярньх ядер выглядит набухшей, содержит зна- 
чительное количество базофильного (тигроидного) вещества, 
мелкогранулярной РНК- и ШИК-положительного нейросек- 
рета. Однако А. Ф, Бибикова и Г. М. Измайлова (1969) 
не считают такне изменения признаками усиления секре- 
торной функции подбугорных (гипоталамических) ядер, как 
это расценивают другие исследователи [Майорова В. Ф, 
1963]. 

В скрытом периоде лучевой болезни отмечается увеличе- 
ние нейросекрета в большинстве нейронов супраоптического 
ядра, а также большое количество внеклеточного  нейросек- 
рета между супраойтическим и паравентрикулярньм ядрами 
и в области подбугорной воронки в нейрогипофизе содержание 
нейросекрета бывает в пределах обычного. (Рис. 37). В пе- 
риод выраженных проявлений лучевого заболевания наблю- 
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даєтся уменьшенне числа клеток нейрогипофиза, их разме- 
ров, содержання базофильной зернистости и РНК, а в супра- 
оптическом и паравентрикулярном ядрах — резкое снижение 
содержания нейросекрета. 

Наряду с явлениями истощения нейросекреторной функ- 
ции и изменениями нейронов можно обнаружить большое 
‚количество нейросекрета на пути его транспорта, что, по- 
видимому, связано с нарушением сосудов и нервных провод- 
ников, по ходу которых секрет перемещается в воронку 
[Бибикова А. Ф., Измайлова Г. М., 1960; Войткевич А. А., 
Соболева Э. Л., 1973; Гесһоміс2 К., 1973). 

В первые часы после облучения число клеток с призна- 
ками истощения секреторной функции в супраоптическом 
ядре состазляет 15,3%, а в паравентрикулярном — 12,5% от 
общего количества клеток в данных образованиях, тогда как 
в обычных условиях эти показатели равны соответственно 
7,1 и 3,7%. В разгар заболевания в этих же ядрах опреде- 
ляется соответственно 30,8 н 28,8% измененных подобным 
образом клеток [Измайлова Г. М., 1973]. | 

На высоте развития острой лучевой болезни, вызванной 
общим облучением рентгеновскими н у-лучами в мннималь- 
ной смертельной дозе, морфологические изменения обнаружи- 
ваются почти во всех структурах головного и спинного моз- 
га [Александровская М. М., 1958; Бибикова А. Ф., 1959; 1961; 
Ярыгин Н. Е., Николаева Г. М., 1961], К нанболее поражае- 
мым образованиям относятся ганглии высших вегетативных 
центров, афферентные и некоторые эфферентные структуры; 
нижние оливы, зубчатое ядро, в меньшей степени грушевид- 
ные невроциты мозжечка [Бибикова А. Ф., 1961). 

Изменения нейронов в коре головного мозга отмечены во 
всех ее отделах. Наряду с нервными клетками, в которых 
обнаруживается исчезновение базофильного вещества (нис- 
слевской зернистости), встречается большое число гипер- 
хромных клеток, а также гидропически измененные клетки 
и группы нервных клеток в состоянии некробиоза. Отмечает- 
ся гомогенизация цнтоплазмы, резкое прокрашивание и из- 
витость дендритов, цитолиз нервных клеток. Гибель части 
клеток приводит к образованию мелких бесклеточных очаж- 
ков, наличие которых, однако, не нарушает характерного 
расположения слоев. 

В литературе нет определенных давных в отношении ло- 
кализации наиболее выраженных изменений в различных 
слоях коры. По наблюдениям одних исследователей, это — 
верхние слои коры [Зурабашвили А. Д., Нанейшвили Б. Р., 
1956], а по мнению других, — преимущественно нейроны 5-го 
слоя [Александровская М. М., 1958]. В вижних слоях коры 
головного мозга обнаруживается большое количество смор- 
щенных пирамидных клеток, цитоплазма которых интенсив- 
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но окрашивается пиронином, что, по мнению Н. Н. Курша- 
ковой (1961), скорее всего является следствнем перераспре- 
деления и распада рибонуклеопротеидных комплексов в свя- 
зи с некробиотическими изменениями в клетках. Существен- 
но, что в нейронах других образований, например в перед- 
них рогах спинного мозга, в то же время отмечается сниже- 
ние содержания цитоплазматической РНК при высокой кон: 
центрацин ее в увеличенных ядрышках тех же клеток, 

В других отделах мозга возникают аналогичные измене- 
ния нейронов, вплоть до грубых дистрофических и некробио- 
тических нарушений. Тем не менее даже в разгар заболева- 
ння не во всех отделах головного н спинного мозга нервные 
клетки изменены в одинаковой степени [Курковский В. П., 
1960; Шабадаш А. Л., 1961; Ярыгин Н. Е., Николаева Г. М., 
1961; Бибикова А. Ф., 1961; Португалов В. В., 1962]. Гисто- 
логнческие исследования показывают, что даже рядом рас- 
положенные нервные клетки могут быть поражены в различ- 
ной степени [Португалов В. В., 1962]. При общем облучении 
в дозе 400Р (собаки) на высоте заболевання количество 
нормальных нейронов составляет 6—10%, грубые изменения 
наблюдаются в 25—45% клеток, а погибшие нейроны состав- 
ляют 20—30% [Доронин Ю. В. и др., 1973]. Наиболее тяже- 
лые изменения возникают в нейронах ядер подбугорной об- 
ласти, в сетчатом веществе ствола мозга, четверохолмин, яд- 
рах черепных нервов, в коре и центральных ядрах мозжеч- 
ка, особенно в зубчатом, В спинном мозге изменения локали- 
зуются главным образом в боковых и задних рогах серого 
вещества. Синалтический аппарат мозга изменяется в значи- 
тельно меньшей степени [Лев И. Д., 1960; Португалов В. В., 
1962; Рациу Х. и др., 1974]. На высоте развития болезни 
лишь часть сннапсов коры находится в состоянии ирритации. 
В спинном мозге собак наблюдается развитие реактивных 
изменений аксосоматических, аксодендрических и аксова- 
зальных структур в виде повышения сродства сннаптических 
образований к солям серебра, а также гипертрофин и дест- 
рукции некоторых из них. 

Кроме того, можно. наблюдать отчетливые изменения 
нервных волокон в разных отделах мозга в виде набухания 
мякотных оболочек [Александровская М. М., 1958; Бибико- 
ва А. Ф., 1959; Португалов В. В., 1962]. Участки набухания 
имеют шаро- или баллонообразную форму, а диаметр их в 
несколько раз превышает диаметр неизмененных участков 
нервных волокон. Очаговая демнелинизация и вакуолизация 
оболочек нервных волокон наиболее часто наблюдаются в 
белом веществе мозга на границе с корой, в волокнах внут- 
ренней капсулы, средних ножках мозжечка, в сетчатом ве- 
ществе н медиальной петле на уровне моста мозга (варолие- 
ва} и продолговатого мозга, а также в волокнах шва. Изме- 
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ненне волокон, начиная от отдельньх кольцевидньх вздутий, 
вплоть до диффузной демнелинизации с распадом  осевьх 
цилиндров, различаются на дне ПІ и ІУ желудочков и ок- 
ружающей их мозговой ткани. 

Наряду с поражением собственно нервных структур су- 
щественные очаговые изменения обнаруживаются и в гли- 
альном аппарате всех отделов мозга. В микроглин развивают- 
ся изменения продуктивно-дистрофического характера. Наря- 
ду с атрофией микроглнальных элементов, когда клетки пло- 
хо окрашиваются, отростки их истончаются, фрагментиру- 
ются, встречаются гипертрофированные клетки с распадом 
отростков. Дегенератнвные изменення астроцитов (рис. 39, б) 
наблюдаются преимущественно в сером веществе подкорко- 
вых узлов и некоторых образований ствола мозга и мозжеч- 
ка — вестибулярные ядра, ядра Голля и Бурдаха, нижние 
оливы, зубчатое ядро [Бибнкова А. Ф., 1961]. Однако у <о- 
бак может наблюдаться, ло-видимому, прогрессирующая ги- 
пертрофия астроцитов с утолщением глнальньх муфт вокруг 
сосудов | Ванников Л. Л., 1959). 

В элементах олнгодендроглии грубых структурных изме- 
нений при типичной форме острой лучевой болезни, вызван- 
ной равномерным облучением в минимальной смертельной 
дозе, обычно не обнаруживается. Как правило, они носят 
очаговый  некробнотически-дистрофический характер. В из- 
вестной мере это подтверждается гистохимическими исследо- 
ваниямн глиальных клеток спинного мозга. По наблюдениям 
7. ОЖо\узК1 и соавт. (1975), изменение содержания РНК в 
них через несколько часов после облучения невелико н в зна- 
чительной степени зависит от отдаленности расположения 
тех или иных групп клеток от нейронов. В отличие от пофа- 
жения астроцитов и олигодендроглий изменения мнкроглин 
носят диффузный пролиферативно-дистрофический характер. 
Следует отметить, что астроцитарно-сосудистьй комплекс 
является, по-видимому, наиболее радиочувствительной частью 
центральной нервной системы, что обусловлено тесной мор- 
фологической связью астроцитов с сосудами мозга. 

Днстрофические изменения нервных элементов  обнару- 
жнваются на фоне расстройства кровообращения, проявляю- 
щегося в виде плазморрагий, шериваскулярньх отеков и 
микроскопических кровоизлияний в веществе и оболочках 
мозга. Это всегда сочетается с изменениями самнх кровенос- 
ных сосудов в веществе мозга, оболочках и желудочковых 
сплетениях. Следует отметить, что в мозге признаки рас- 
стройства кровообращения не носят такого выраженного 
характера, как в других органах. Повреждения капилляров 
и мелких кровеносных сосудов проявляются в виде набуха- 
ния эндотелиальных клеток и изменения их ядер, которые 
могут или набухать, или, напротнв, сморщиваться. В сосудах, 
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Рис. 39. Головной мозг морской свинки после облучения рентгеновскими 
лучами в дозе 350 Р. 


а — пикноз н лизнс нейронов паравентрикулярного ядра. Окраска по Нисслю. 400; 


б — изменение астроцитов в коре головного мозга. Импрегнацня серебром по Коха- 
лу (препараты Г, М. Мамайловой). 400. 
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помимо эндотелия, повреждаются н другие структуры: мы- 
шечные клетки, соединительнотканные волокна, которые ока- 
зываются в той илн иной мере набухшимн, иногда. гомогени- 
зированными [Португалов В. В., 1957]. Эти изменения не 
являются повсеместными и обнаруживаются далеко не во 
всех сосудах. Выход эритроцитов за пределы кровяного рус- 
ла обычно совершается путем диапедеза. Избирательного 
повреждения сосудов какой-либо области мозга не бывает. 
Лишь в спинном мозге, по данным В. П. Курковского (1960), 
кровоизлияния в общей картине изменений выступают обыч- 
но на первый план. Экстравазаты бывают мелкими и множе- 
ственными и встречаются во всех отделах спинного мозга. 

По сравнению с острейшей формой лучевой болезни из- 
менения стенок сосудов мозга при острой форме заболевания 
носят более грубый характер, хотя признаки расстройства 
гемодинамики оказываются менее выраженными. Не наблю- 
дается резкого отека мозга, столь характерного для острей- 
шей формы, хотя очаговые изменения сосудистых сплетений 
очевидны. 

На основании изучения динамики морфологических изме- 
нений в иннервационных приборах мозговых оболочек вы- 
сказано предположение, что нарушение кровообращения в 
центральной нервной системе при внешнем облучении свя- 
зано є быстро наступающими изменениями нервных элемен- 
тов мягких оболочек головного мозга в виде повышенной 
аргирофилни, неравномерной импрегнацин и резкого утол- 
щення осевых цилиндров, значительного набухания терми- 
нальных рецепторов [Измайлова Г. М., 1965]. Других до- 
казательств этого предлоложения не имеется, хотя тот факт, 
что в отличне от изменения кислых мукополисахаридов в 
остальных органах и тканях облученного организма, в мяг- 
ких мозговых оболочках значительно увеличивается содержа- 
ние гиалуроновой кислоты уже в первые 30 мин после облу- 
чения [Измайлова Г. М., 1968], говорит в пользу местных 
механизмов равнего нарушения регуляции гемодинамики в 
центральной нервной системе облученного организма, 

У перенесших острую лучевую болезнь не происходит 
полного восстановления нервных и других структурных эле- 
ментов головного и спинного мозга. Даже спустя год и более 
после однократного облучения в дозе 300, 600, 750Р у собак 
и обезьян обнаруживались [Бибикова А. Ф., 1961, 1962] 
изменения сосудов дистонического типа с периваскулярным 
отеком, начальными стадиями очагового склероза, коллаге. 
низацией мягких мозговых оболочек и сосудистых сплетениў 
желудочков. Наряду с неизмененными нервными  клеткамі 
во всех отделах мозга встречаются тела нейронов с резк‹ 
увеличенными ядрами и вакуолизированной  цитоплазмой 
Среди нейронов 11 слоя коры больших полушарий, ядер под 
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бугорной области, особенно супраоптического ядра, мозжеч- 
ка (грушевиднье невроцить), аммонова рога ‘встречаются 
как пикнотичные клетки, так и лизированные. Нейроны дви- 
гательных ядер ствола мозга и мотонейроны передних рогов 
спинного мозга, как правило, выглядят нензмененньми, лишь 
в некоторых из них отмечается очаговый хроматолиз, чрез- 
мерное ‘отложение липофусцина и начальные формы смор- 
щивания. Изменения нервных клеток обычно находятся в 
связи с очагами демиелинизации, не сопровождавшейся по- 
раженнями осевых цилиндров. Такие изменения мозга на 
поздних сроках после облучения А. Ф. Бибикова (1959) 
‚ расценивает как дистрофический процесс, особенностью ко- 
торого является отсутствие клеточной пролиферацин в сосу- 
дах и слабая реакция протоплазматической астроцитарной 
глий в коре головного мозга и сером веществе подкорковых 
узлов. 

Более глубокне изменения сосудов, вплоть до гиалиноза, 
наблюдали у морских свинок через 3—18 мес после общего 
ү-облучения. При этом отмечается очаговая демиелинизация 
в области лучистого венца, внутренней капсулы и аммонова 
рога, реактивные изменения астроцитарной глин, развитне 
мелких кистозньх полостей. Таким образом, клиническому 
выздоровлению животных от острой лучевой болезни сопут- 
ствует ряд стойких, по-видимому, функционально-компенса- 
торных изменений мозговой ткани; 

Морфологические изменения в центральной нервной сис- 
теме при острой лучевой болезни по своему характеру могут 
быть отнесены к тяжелой форме токсико-днстрофических на- 
рушений, причиной которых является гипоксия, обусловлен- 
ная гемодинамическими нарушениями и изменениями крове- 
носных сосудов. Как уже отмечалось, при дучевой болезни в 
центральной нервной системе морфологические изменения 
обнаруживаются практически во всех тканевых элементах 
мозга. Однако не все структуры мозга, входящие в состав 
той или иной формацни, оказываются измененными. По мне- 
нию В. В. Португалова и Л. А. Африкановой (1962), причину 
этого, очевидно, следует искать в том, что в мозге, как и в 
любом органе, не все клеточные структуры находятся в оди- 
наковом функциональном состоянии. По-видимому, раньше 
всего изменения возникают в микроструктурах, которые в 
момент облучения находятся в активном состоянии. Вопрос 
о механизме морфологических изменений нейронов при ост- 
рой лучевой болезни все еще остается нерешенным. Одни 
исследователи считают, что нейроны страдают вторично 
вследствие сосудистых нарушений [ЗВ так! Н, е{ а!., 1958; 
Сіетепіе С. еї а|., 1962]. При этом отмечается, что изменения 
в сосудисто-глиальной системе предшествуют морфологиче- 
ским изменениям нервных клеток, что наиболее грубо изме- 
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ненные клетки концентрируются вокруг кровеносных сосудов 
и что изменения возникают после нарушения функции гема- 
тоэнцефалического барьера. Другие исследователи рассмат- 
ривают морфологические изменения нейронов как результат 
непосредственного воздействия на них нонизирующего излу- 
чення [Гетарл МУ. еі а!, 1962]. По-видимому, правильное 
решение должно учитывать оба фактора, отдавая пренмуще- 
ство одному из них в зависимости от конкретных условий 
облучения н прежде всего от дозы непосредственного воздей- 
ствня на центральную нервную систему. Вместе с тем гисто- 
химические исследования показывают, что нанболее грубые 
нарушения проницаемости гематоэнцефалического барьера 
происходят именно в самом начале лучевого заболевания. На 
это указывает повышенное содержание кислых мукополиса- 
харидов в основном веществе мягких мозговых оболочек в 
течение первых суток после облучения и почти полное отсут- 
ствие их на протяжении дальнейшего развития болезни [Из- 
майлова Г. М., 1968]. 

При тяжелой форме острой лучевой болезни определяю- 
щими в развитни морфологических изменений являются на- 
рушення гемо- и ликвородинамики, приводящие в свою оче- 
редь к отеку головного мозга н соответствующим изменени- 
ям нервных клеток. Что касается патоморфологических из- 
менений на высоте острой лучевой болезни и в восстанови- 
тельном периоде, то вполне естественно, что ‘в значительной 
степени они возникают опосредованно в результате вторич- 
ных нарушений как в нервной системе, так и во всем орга- 
низме в целом. 

Вместе с тем трудно согласиться с категорическим ут- 
верждением, что центральная нервная система первично во- 
влекается в патологический процесс только при церебральной 
форме лучевого поражения, тогда как прн кишечной, кост- 
номозговой формах, а также при равномерном общем облу- 
ченин в дозах, не вызываюдких церебральной формы лучевой 
болезни, цевтральная нервная система страдает вторично. 
Следует напомнить, что в данном случае имеются в виду 
определенные частные ситуации, в которых непосредственное 
воздействие на центральную нервную систему бывает исклю- 
чено или сведено до минимума (кишечная форма) или, нао- 
борот, когда имеется тяжелейщая непосредственная травма 
нервной системы (церебральная форма). Естественно, что 
при неравномерном общем облучении с массивным непосред- 
ственным воздействием на какие-либо отделы центральной 
нервной системы в клинической и патологоанатомической 
картине будут преобладать явления повреждения именно. 
той или иной «критической» зоны. 

Следует особо подчеркнуть, что при всех формах лучевой 
болезни в мозговой ткани не развивается воспалительных 
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изменений. Олисаннье в литературе васкулить и менингиты 
в виде преходящих периваскулярных лейкоцитарных инфиль- 
тратов [НеутаКег №. е{ а!., 1972], по-видимому, связаны с 
ранним перераспределением крови в организме. 

Нельзя также не коснуться некоторых трактовок, касаю- 
щихся состояния соединительнотканных структур в мягких 
мозговых оболочках и в сосудистых сплетеннях головного 
мозга. 

В литературе имеются указания на то, что в течение 
1-го месяца после облучения в смертельных дозах у ‘обезьян 
н другнх животных наблюдаются признаки фиброза мягких 
мозговых оболочек и сосудистых плетений желудочков, воз- 
никновенне которого связывается с действием раднации 
[Бибикова А. Ф., 1959, 1961]. Основанием для этого заклю- 
чення послужило обнаружение в указанных образованиях 
большого количества утолщенных аргирофильньх и колла- 
геновьх волокон. Принципнальное значение этого факта бы- 
ло бы очевидно, если бы имелись более убедительные под- 
тверждения возможностн образования соединительнотканных 
волокон в разгар острой лучевой болезни. Поэтому правиль- 
нее считать, что такое состояние волокнистых структур свя- 
зано с их дистрофическими изменениями, неизбежно возни- 
кающими при любых патологическях процессах, сопровож- 
дающихся нарущением гемодинамики и отеком межуточной 
ткани. 

В литературе имеются сведения о том, что у животных, 
переживших острые явления лучевой болезни, морфологиче- 
ские изменения в центральной нервной системе приобретают 
характер старческих, с той лишь разницей, что обнаружива- 
ются они значительно раньше, чем при физнологическом ста- 
рении [Лебедев Б. И., 1973; Кептрег 1. Т. её а1., 1977]. Так, 
в поздние сроки после облучения наблюдаются гиперхромные 
нейроны с уменьшенными и интенсивно окрашенными ядра- 
ми, гиперплазия астроцитарной ГЛИН, особенно вокруг кро- 
веносных сосудов, склероз сосудистого сплетения желудочков. 
Наиболее отчетливо такие старческие изменения, выявляются 
в коре головного мозга и в ядрах его ствола [Шиходы- 
ров В. В., Лебедев Б. И. и др., 1978]. В субэпендимальном 
слое значительно уменьшается количество нервных клеток 
[Спацзег В. её а1., 1977]. 

Периферическая нервная система. При острой лучевой 
болезни возникают выраженные морфологические изменения 
в различных элементах периферической нервной системы. 
При этом обращает на себя внимание определенное разли- 
чие в поражении чувствнтельных нейронов и нейронов сим- 
патической системы. 

Морфологические изменения рецепторного аппарата и 
чувствительных нервных волокон определяются в первые: 
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часы после облучения в виде признаков раздражения. В чув- 
ствительных нервных клетках и в концевых разветвлениях 
их отростков увеличивается активность щелочной фосфата- 
зы, активность специфической холинэстеразы, уменьшается 
активность неспецифической холннэстеразы. [Португа- 
лов В. В., 1962], повышается аргирофилия осевых цилиндров, 
образуются натеки нейроплазмы по Ходу аксонов, появляет- 
ся извитость нервных волокон. Все эти изменения имеют 
наиболее выраженный характер в области претерминальных 
отделов нервных волокон. Начиная со 2-й педели после об- 
лучення указанные явления становятся менее выраженными, 
но и с этого времени образуются очаговые утолщения, а в 
некоторых случаях — незначительная вакуолизация осевых 
цилиндров. Подобные изменения описаны в нервных провод- 
никах и рецепторных аппаратах кожи, ее придатков, крове- 
носных сосудов, в каротидном синусе, стенке кишечника и в 
других органах. 

На высоте развитня лучевой болезни по ходу отдельных 
нервных волокон, проходящих в составе крулных нервных 
стволов, могут возникать очаговые набухания мнелиновых 
‚оболочек в форме четко- и баллонообразных вздутий. Встре- 
чаются нервные волокна с неровными очертаниями. Нередко 
подобные изменения оболочек сопровождаются частичной 
или полной демиелинизацией отдельных участков нервных 
волокон [Португалов В. В., Африканова Л. А., 1962). Обна- 
руживаются и более грубые структурные изменения нерв- 
ных проводников в виде гомогенизации, вакуолизации 
и фрагментации осевых цилиндров, а также изменения ре- 
цепторов, вплоть до их распада |Курковский В. П., 1960). 
Однако деструктивные и другие структурные изменения на- 
блюдаются далеко не во всех рецепторных аппаратах. Часть 
их даже в разгар заболевания остается морфологически не 
измененной [Португалов В. В., Африканова Л. А. 1962]. 
Кроме того, поражение рецепторов в различных органах и 
тканях одного и того же облученного организма может быть 
неодннаковым [Курковский В. П., 1960). У переживших ост- 
"рую форму лучевой болезни количество измененных рецеп- 
торов и нервных волокон уменьшается. Большинство нервных 
волокон приобретает нормальный вид. 

Изменения в чувствительных нейронах гассеровых узлов, 
чувствительных узлов блуждающего нерва и спинномозговых 
узлов обнаруживаются уже через несколько минут после 
облучения в смертельных дозах. Это выражается в виде рез- 
кого изменення окраски большинства клеток, отсутствия в 
них базофильного вещества, гиперхромии и сморщивания 
ядер. ‹ 

У части нервных клеток происходит перемещение базо- 
фильного вещества к периферин клеточного тела, развитне 
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перинуклеарного хроматолиза. Через 2 ч картина несколько 
меняется. Число темноокрашенных клеток уменьшается, а 
число клеток с перинуклеарным хроматолизом увеличивается. 
В таких клетках базофильное вещество сохраняется лишь по 
пернферин в виде узенькой каемки. Через сутки число клеток 
с хроматолизом остается значительным. Однако в скрытом 
периоде лучевой болезни, к 5--6-м суткам после облучения, 
узлы принимают обычный внд. На высоте развития острой 
лучевой болезни в чувствительных периферических узлах 
многими неследователями описаны значительные изменения 
части нейронов, вплоть до некробноза отдельных клеток и 
даже групп нейронов [Курковскнй В..Т., 1960; Ярыгин Н. Е., 
Николаева Г. М., 1961]. По данным И. И. Улитковской 
(1973}, 50,4% клеток гассеровых и спинномозговых узлов 
находятся в состоянии набухания, сморщивания и распада. 
Особенно много клеток встречается с глубокими гидропиче- 
скими изменениями. Вместе с тем, если в ранний период лу- 
чевой болезни процесс распространяется на довольно значи- 
тельное количество клеток, то на высоте болезни он несколь- 
ко ограничен, тогда как изменения в симпатических нейро- 
нах прогрессируют. Меньшая повреждаемость  чувствитель- 
ных нейронов, по мнению 3. Я. Ткаченко и соавт. (1977), 
связана с более низким расходованием энергетического ма- 
териала, чем в двигательных нейронах, на что, в частности, 
указывают злектронно-микроскопическиє исследования ДНК 
и РНК в различных образованиях нервной системы. 

В симпатическом отлеле морфологические изменения об- 
наруживаются в 1-е сутки [Африканова Л. А., 1952; Гусей- 
нов Д. Ю., 1961]. Первоначальные признаки поражения про- 
являются в изменении окрашиваємости нервных клеток, по- 
явлении в них небольших просветов и мелких единичных ва- 
куолей. Волокна узлов приобретают повышенную способ- 
ность к окрашиванию солями серебра, а по ходу осевых ци: 
линдров нередко видны небольшие натеки нейроплазмы. 
Электронно-микроскопически в ганглиозных нервных клет- 
ках вначале определяются набухание митохондрий с про- 
светлением их матрикса, лизис крист, расширение канальцев 
цитоплазматической сети, распад рибосом, усиленне извили- 
стости цитоплазматического листка ядерной оболочки, уве- 
личенне и смещение ядрышка {Ференц А. И., 1971). Из изло- 
женного следует, что эти изменения неспецифические и сви- 
детельствуют об усилении энергетического обмена и ядерно- 
цитоплазматического транспорта в нейронах. Однако реак- 
тивный характер изменений удерживается недолго. На 3-и 
суткн обнаруживается резкое набухание и растворение ми- 
тохондрий, редукция цитоплазматической сети, увеличение 
количества пластинчатых комплексов (зон Гольджи), раст- 
ворение лизосом, сглаженность границы ядра, разрыхление 
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кариоплазмы, наличие в ней злектронно-прозрачньх участ- 
ков. При исследованин в световом микроскопе стано- 
вятся также выраженными признакамн деструкции нервных 
клеток. 

На более поздних этапах развития болезни (7—10-е сут- 
ки) в нервных клетках. симпатических узлов наблюдаются 
разные формы деструкции нейронов: гидропическое пе- 
рерожденне, образование полостей и фибринолиз. Вакуоль- 
ному перерожденню нейронов сопутствуют изменения его 
ядер, которые в той или иной стелени подвергаются сморщи- 
ванню или, напротив, набуханию. 

Другим типом поражения является своеобразный пронесс 
образования в теле нервной клетки одной или нескольких 
полостей с ‘неровными краямя. Эта форма изменений обнару- 
живается на препаратах, импрегнированных солями серебра, 
и соответствует очаговому хроматолизу, выявляемому на 
препаратах, окрашенных по методу Ниссля. Фибриллолити- 
ческое поражение нервных клеток встречается постоянно, но 
в отдельных случаях и даже в разных клетках одного и того 
же узла форма поражения нейрофибрилл может быть раз- 
личной. В одних нервных клетках вслед за слипанием от- 
дельных фибрилл, приводящих к образованню мелко- или 
крупнопетлистой сети, происходит распад этой сети на от- 
дельные глыбки, интенсивно окрашивающиеся серебром. 
Распаду подвергаются не все фибриллы одновременно. В дру- 
гих клетках происходит постепенное растворение нейрофиб- 
риллярной сетн. Этот процесс может носить очаговый харак- 
тер или совершаться по всей нервной клетке. У клеток с пол- 
ностью распавшимися нейрофибриллами отростки обычно 
не выявляются. Значительным измененням подвергается ба- 
зофильное вещество большого числа клеток. У части клеток 
это вещество превращается в грубые глыбки, которые рас- 
полагаются вокруг ядра или сосредоточиваются на перифе- 
рин клеток. По мере развития болезни во многих нейронах 
происходит перемещение базофильного вещества к перифе- 
рии клеток и превращение его в беспорядочно лежащие гру- 
бые гльбки, т. е. происходит развитие центрального хрома- 
толиза, сопровождающегося периферическим гиперхромато- 
зом. Ядра этих клеток обычно изменены [Африканова Л. А., 
1952; Курковский В. П., 1960). 

Таким образом, в симпатичеєких нервньх узлах при ост- 
рой лучевой болезни развиваются изменения, которые очень 
быстро прнобретают выраженный деструктивный характер. 
Отличительной чертой является то, что в течение ‘развития 
лучевой болезни количество измененных нейронов непрерыв- 
но нарастает и в любом симпатическом узле имеются нейро- 
ны с начальными и грубыми некробнотическими нзменення- 
ми. Однако выраженность таких изменений не во всех узлах 
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бывает одинаковой. Наибольшие изменения возникают в сол- 
нечном сплетении. Некоторые исследователи [Мурат В. Н. 
и др., 1957] полагают, что в вегетативной нервной системе 
наиболее равимым является преганглионарный вейрон. 

По этому же типу протекают изменения в интрамураль- 
ных нервных сплетениях кишечника [Африканова Л. А., 1952; 
Курковский В. П., 1960; Рыжов О. И., Шиляева Г. Г., 1968]. 

На высоте лучевой болезни развиваются значительные 
изменения реактивного и деструктивного характера в. нейро- 
нах и волокнах в интрамуральных образованиях сердца, лег- 
ких, пищевода, кишечника и даже скелетных мыши [Сарки- 
сов Д. С., 1955; Улитковская И, И., Улитковский Д. А., 1971; 
Рыжов А. И., Фролов В. Н., 1974]. 

Разница в морфологической картине поражения чувстви- 
тельных нейронов и нейронов симпатической системы свиде- 
тельствует отом, что при острой лучевой болезни изменения в 
периферических нервных образованиях носят системный ха- 
рактер, Наиболее тяжелые изменения претерлевает симпати- 
ческий отдел периферической нервной системы, т. е. та часть 
нервной системы, которая обеспечивает иннервацию гладкой 
мускулатуры и тем самым играет существенную роль в ран- 
нем нарушении микроциркуляцин. Кроме того, поражение 
вегетативных нервных механизмов должно оказывать влия- 
ние на биохимическне процессы в тканях облученного орга- 
низма, приводящие в дальнейшем к возникновению дистро- 
фических изменений. 

По материалам зарубежных исследователей [1лефом А.А. 
ер а1., 1949; Нетреїтапп 1. её а|., 1952; 5бігакі Н. 1958; 
5Піртап Т., 1962], у людей, пострадавших при взрыве атом- 
ных бомб и умерших от острого лучевого поражения, были 
изменены все структурные элементы мозга. При этом у раз- 
кых лиц имелись существенные различия в степени и лока- 
лизации поражения отдельных тканевых компонентов. Нан- 
более измененными оказались нервные клетки двигательных 
ядер черепных нервов, сетчатого вещества ствола мозга и 
субталамических ядер. 

Изменення нервных клеток коры больших полушарий и 
мозжечка были обнаружены не во всех случаях. Реактивные 
изменения отмечены главным образом в области гиппокампо- 
вой извилины, в ядре передней оливы, зубчатом ядре, гру- 
шевидных невроцитах и молекулярном слое мозжечка. Опи- 
сано увеличенне ядер в некоторых группах астроцитов ство- 
ловой части мозга. Отмечено, что глубокие дистрофические 
изменения в таких клетках развиваются независимо друг от 
друга. | 

По мнению японских исследователей, нарушения струк- 
туры мозга могут быть двух типов. Первый тип изменений 
чаше наблюдался при смерти в отдаленные сроки после об- 
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лучення и был обусловлен расстройством кровообрашения. 
В таких случаях процессы некробиоза в тканях мозга раз» 
виваются на фоне изменения капилляров и более крупных 
кровеносных сосудов. В капиллярах увеличивается число 
ядер эндотелия, а в сосудах наблюдаются явления плазма- 
тического пропитывания стенки. В более поздние сроки могут 
обнаруживаться периваскулярные лейкоцитарные инфиль- 
траты, кровоизлияния в белое вещество и мягкую мозговую 
оболочку. 

Второй тип изменений заключается в раннем появлении 
некробиотических изменений без очевидных признаков нару- 
шения кровообращения. Эти изменения имеют определенную 
локализацию: дорсальное ядро стволовой части мозга, сет- 
чатая субстанция, черное вещество и значительно реже ба- 
зальные ганглии. Естественно, что подобное четкое опреде- 
ление связи структурных изменений с непосредственным воз- 
действием внешнего облучения весьма условно. 

Хорошо известно, что при взрывах атомных бомб нмелось 
комбинированное действие многих факторов, способных вы- 
звать тяжелые нарушения в центральной нервной системе: 
лучистая энергия, взрывная волна, механическая травма, 
термические ожоги, психическая реакция и т. д. Тем не менее 
следует отметить, что результаты экспериментальных иссле- 
дований, изложенные в начале данного раздела, находятся 
в полном соответствии с материалами патологоанатомических 
исследований нервной системы людей, погибших от острой 
лучевой болезни. 

При остром лучевом поражении от внешнего облучения 
рентгеновским, у- и нейтронным излучением, а также инкор- 
лорированньми радиоактивными веществами (895г, 9$т, У, 
Се, 210ро) в структурах центральной и периферической 
нервной систем обнаруживаются сходные изменения. Имеют- 
ся только некоторые особенности, определяемые главным 
образом видом излучения. Например, при поражении г 
и 99У отмечается более медленное развитие и меньшая тя- 
жесть начальных структурных изменений, чем при внешнем 
ү-облучении в равно эффективных дозах. Это связано с не- 
одномоментным поглощением энергии излучения и геомет- 
рней реализации энергии ф-излучения. При поражении ?!Ро, 
наоборот, тканевые изменения более выражены и захваты- 
вают ядерный аппарат нейронов, что уже связано с прямым 
действием а-излучения на нервные элементы [Лебедев Б. И., 
1973]. | 

Заканчивая описание патоморфологии нервной системы 
при острой лучевой болезни, следует остановиться на пора- 
жении глаз. При тяжелой форме заболевания, вызванного 
внешним облучением, в тканях глаза рано (на 1-е сутки) об- 
наруживаются полнокровие и расширение кровеносных со- 
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судов, отек дисков зрительных нервов и сетчатки, кровоиз- 
лияния в радужную оболочку, переднюю камеру глаза и 
стекловидное тело. В дальнейшем нарастают признаки на- 
рушения ликворообращения и некробиотических изменений 
в различных структурах глаза, а также повторные кровоиз- 
лияния, обусловленные преимущественно общим расстройст- 
вом гемо- и ликворообращення центральной нервной систе- 
мы. Спустя несколько недель после облучения (10 нед и 
более) обнаруживаются признаки развития катаракты: на- 
рушение расположения ядер в предэкваториальной зоне, 
скопление их в одних участках и отсутствие в других, утол- 
щение волокон хрусталика, особенно в субкапсулярной зоне, 
некробиотическне и дистрофические изменения клеток эпи- 
телия [Волкова К. В. 1960; Миловидова И. А. и др., 1974; 
Зыкова И. Е., 1979]. 


КОСТИ 


Патологическая анатомия костной системы при острой луче- 
вой болезни освещена в литературе меньше, чем патология 
кости при поражении ннкорпорированными радиоактивными 
веществами. К тому же медленное развитие структурных из- 
менений в кости и проявление нх спустя длительное время 
после облучения способствовало вначале неправильному 
представленню о малой чувствительности кости взрослого 
организма к действию нонизирующих излучений. Только в 
20-х годах нашего столетия стало ясно, что внешнее облуче- 
ние может привести к некрозу костной ткани, перслому ко- 
стей, возникновению остеомиелита и злокачественных опухо- 
лей. 

Большая часть сведений о состоянии костной ткани после. 
внешнего облучения относится в основном к массивному 
местному воздействию рентгеновских лучей как в экспери- 
ментальных, так и в клинических условиях [Гальперин М. Д., 
Зайчиков И. А., 1958; Шимановская К. Б., 1964; Кіззапеп В. 
еі а!., 1969; Ѕепсиріа $., Рга Фар К., 1973; Кіт Ј. Н. ер а, 
1974; Токанит1 Т., Огаро А., 1976]. Тем не менее результаты 
таких наблюдений представляют определенное значение при 
изучении патологической анатомии острой лучевой болезни, 
поскольку при авариях и в чрезвычайной обстановке возмож- 
но неравномерное общее облучение. 

При местном облучении в сравнительно больших дозах 
{3000Р н более) первоначально могут отмечаться признаки 
усилення пролифератняньх процессов камбиальных элемен- 
тов надкостниць, зндоста и околососудистой ткани костных 
канальцев (гаверсовых ‘каналов), 'увелнчение количества 
остеобластов, молодых остеогенных клеток н остеокластов. 
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Так, у животных после локального облучения в дозе 400Р 
бедренной кости на 1—3-и сутки в остеобластах отмечается 
повышение активности щелочной фосфатазы с последующим 
снижением ее в более поздние сроки |Маг2Кіеміг М., 1973]. 
В дальнейшем наблюдается разрастание клеточно-волокнн- 
стой ткани вокруг костных трабекул, формирование новой 
костной ткани. Наряду с этим различаются явления резорб- 
ции ее. Увеличение количества остеокластов, наблюдаемое в 
ранние сроки поражения, приводит к более интенсивному 
рассасыванию костной ткани, заканчивающемуся иногда раз- 
витием остеопороза. Вместе с тем с удлинением срока с мо- 
мента местного облучения все больше проявляются признаки 
нарушения жнзнедеятельности костной ткани. Первоначаль- 
ная активная перестройка ее сменяется подавленнем н извра- 
шением процесса костеобразования. При этом резко сокра- 
щается количество клеточных элементов в перносте, эндосте 
и околососудистой ткани костных канальцев, особенно остео- 
бластов [Віѕѕапеп В. еі а). 1968]. По краю костных струк- 
тур развивается  грубоволокнистая соединительная ткань. 
Существенные изменения наблюдаются в кровеносных сосу- 
дах. Отмечается утолщение сосудистых стенок, набухание и 
разволокнение коллагеновых волокон, десквамация эндоте- 
лия, явления плазморрагии, Позднее возникают грубые де- 
структивные изменения, приводящие к гналинозу сосудов с 
облнтерацией их просвета. 

Наряду с указавными нарушениями встречаются измене- 
ния в самом костном веществе. Появляется большое количе- 
ство остеоцитов с признаками гибели в виде пнкноза ядер, 
сморщивання клеток. Встречаются участки, лишенные остео- 
цитов. В дальнейшем некротические процессы усиливаются, 
‚приводя к очаговому омертвению кости. Развитне остеонек- 
розов часто встречается у людей после лучевой терапии в 
массивных дозах (5000 рад и более) через 6 мес — 15 лет 
после воздействия ионнзирующей радиации [ Митров Г., Ан- 
гелова И. и др., 1974; Зепсиріа 5. Рга®Фар К., 1973; Ведмі- 
пек ). ЅһикоуѕКку Г., 1976]. Участки омертвевшей ткани под- 
вергаются рассасыванию. Вокруг них развивается богатая 
сосудами грануляционная ткань, состоящая из остеобластов, 
их переходных форм и фибробластов. Однако при развитии 
грубых нарушений в окружающей ткани и в стенках сосудов 
рассасывание омертвевших участков костной тканн задержи- 
вается. Наряду с рассасыванием костного вещества, как уже 
указывалось выше, образуется новая костная ткань, иногда 
имеющая вид остеоида или интенсивно обызвествленной гру- 
боволокнистой кости. Со стороны эндоста н периоста может 
разрастаться несовершенная костная ткань; при чрезмерном 
и беспорялочном. разрастанни ее происходнт грубое наруше- 
нне строения кости, она приобретает уродливую форму. 
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Возникновение участков омертвення, нарушение расса- 
сывания, образование атипичной кости — все это приводит к 
глубокому изменению жизнедеятельности костной ткани и 
возможности перелома костей [Митров Г., Ангелова И. н др., 
1974], нарушению процесса заживления их {Сгепп М. еі аї., 
1969; \оодага Н., 1970; Сигескі А., 1973]. Измененная кост- 
ная ткань, особенно в участках некроза, легко инфицирует- 
ся, в результате чего возникает остеомиелит [Шиманов- 
ская К. Б., 1964, и др.]. 

В отдаленные сроки после местного облучения в больших 
дозах возможно возникновение костных опухолей: остеосар- 
ком, недифференцированных фибросарком |Е4раг М. еї аї., 
1978). 

Сведений, касающихся морфологических изменений кост- 
ной ткани при общем облучении организма, как уже указы- 
валось, сравнительно немного [Павлова М. Н., 1961; Пеш- 
кова Е. А. 1968; Гендлер Э. М., Пешкова Е. А., 1968; Віз- 
запеп К, её а|., 1969; Еигѕітап 1.., 1972]. Даже в подробных 
изложениях патологических исследований людей, погибших в 
результате взрыва атомных бомб над Хиросимой и Нагасакя, 
описания коєтной ткани не приводится. Вместе с тем из 
имеющихся литературных данных видно, что после общего 


- внешнего облучения в смертельных дозах в костной ткани 


возникают изменения, аналогичные развивающимся при ло- 
кальном облученни. При этом наблюдаются существенные 
изменения в ‘процессах внутренней перестройки костн, нару- 
шение обычного взаимоотнощения явлений разрушения и но- 
вообразования костных структур. 

Как указывают некоторые авторы [Пешкова Е. А., 1968], 
при острой лучевой болезни процессы резорбиии преоблада- 
ют над пластическими. Это приводит к грубым изменениям 
в костной ткани, к подавлению ее функцин. Уже в первые 
дни после массивного облучения (1800Р) отмечается увели- 
чение числа остеобластов, разрушение костных пластинок 
остеонов, стнрание их границ. В дальнейшем интенсивность 
рассасывания костной ткани возрастает, особенно со стороны 
зндоста, костных канальцев и периоста [Гендлер Э, М., 
Пешкова Е. А., 1968]. В результате резорбции в кости обра- 
зуется большое количество полостей неправильной формы с 
разрастаннем в них малодифференцированной клеточно-во- 
локнистой ткани. 

Наряду с увеличением количества остеокластов и уснле- 
ннем рассасывания костного вещества можно видеть измене- 
ния в остеобластах. Последние теряют четкие контуры, ядра 
нх приобретают неправильную форму, становятся пикнотич- 
ными. Количество клеток уменьшается. Малодифференциро- 
ванные клетки камбиального слоя надкостинць также пре- 
терпевают соответствующие изменения, а сама. надкостница 
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в дальнейшем истончается. При меньших дозах облучения 
(600Р) в раннне сроки поражения может отмечаться увели- 
чение активности камбиальных элементов с дифференциров- 
кой их в остеобласты. Но уже в скором времени, особенно 
при значительных дозах облучения (800Р и выше), количе- 
ство остеобластов неуклонно убывает, нарастают дистрофи- 
ческие изменения в них, уменьшается содержание нуклеино- 
вых кислот, снижается активность щелочной фосфатазы, что, 
как известно, имеет существенное значение для жизнедея- 
тельности костной ткани [Поляков В. А., Горбенко В. Г., 
Павлова М. Н., 1967; Еигѕйпап І. 1. 1972; Вагіпікома \., 
1973). 

Вскоре после облучения можно видеть изменения в нерв- 
ных волокнах в виде интенсивной импрегнации серебром, 
варнкозного утолщения н неравномерного распределения 
нейроплазмы. На высоте развнтия лучевой болезни отмеча- 
ется разрушение миелиновых и безмиелиновых нервных 
волокон, что, естественно, приводит к нарушекию иннервации 
костной ткани [Поляков В. А. и др., 1967]. 

На высоте лучевой болезни отмечаются признаки некро- 
биотических изменений остеоцитов и уменьшение их количе- 
ства за счет гибели. В результате этого в костном веществе 
выявляются участки, лишенные клеток. Увеличение остео- 
кластов, наблюдаемое в ранний период лучевой  болезни,. 
сменяется снижением их количества, что приводит к наруше- 
нию рассасывания костной ткани. Вследствие этого меняется 
структура кости. Местами различаются уродливые костные 
балки с неровными краями. Вокруг этих костных структур 
развивается грубоволокнистая соединительная ткань. 

Как показывают гистохимические исследования, торможе- 
нне и извращение внутренней перестройки сформированной 
кости и подавление гистогенеза растущей кости тесно свя- 
зано с нарушениями фосфорно-кальциевого обмена. В ранние 
сроки после облучения отмечается увеличение активности 
щелочной фосфатазы в остеобластах. Однако в скрытом пе- 
риоде и в разгар лучевой болезни активность фермента бы- 
вает низкой [Поляков В. Г. и др., 1967; Свирская Т. А., 
Либерман Н. А., 1967]. Одновременно отмечается увеличение 
содержания гликогена в клеточных элементах костной ткани 
в результате нарушения процессов расщепления данного 
полисахарида [Френкель Л. А., 1973] вследствие снижения 
активности амилазы и фосфорилазы. Это подтверждается 
некоторыми бнохимическими данными, свидетельствующнми 
о сохранении синтеза гликогена в костной ткани облученного 
организма даже при воздействии радиации в массивных до- 
зах. 

Однако существуют и противоположные наблюдения, 
согласно которым в костной ткани облученного организма, 
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наоборот, происходит уменьшение содержания гликогена 
[Поляков В. А, н др., 1967]. Отмечается также уменьшение 
сульфатированных мукололисахаридов, особенно в метафи- 
зах трубчатых костей. 

Существенные изменения возникают в кровеносных сосу- 
дах, что играет несомненно важную роль в указанных нару- 
шениях костной ткани. О нарушении кровообращения при 
облучении рентгеновскими лучами указывают данные по 
изучению состояния сосудистого русла у кроликов при тяже- 
лой форме лучевой болезни, вызванной рентгеновскими и 
ү-лучами [Пешкова Е. А. 1968; Гендлер Э, М., Пешко- 
ва Е. А., 1968]. Отмечается изменение диаметра сосудов и 
резкое переполнение их кровью. Глубокие гемоциркулятор- 
ные расстройства в сосудах надкостницы, эндоста, костных 
канальцев н эпифизарных зон роста кости имеют место при 
у-облучении в дозе 670Р и достигает наибольшей выражен- 
ности на высоте заболевания спустя 2—3 нед после лучевого 
воздействия [Амосов И. С., Сазонов Н. А., 1978]. Главной 
причиной таких нарушений, как считают. авторы, являются 
изменения тонуса сосудистой стенки и нарушение микроцир- 
куляции в костной ткани. 

Микроскопически [Гендлер Э. М., Пешкова Е. А., 1968; 
Пешкова Е. А., 1968; Кигзітап 1. 1., 1972] уже в ранние 
сроки поражения определяется расширение капилляров, мел- 


. ких, а позднее и крулных сосудов, полнокровие их, гемостаз 


и очаговые кровоизлияния, особенно в надкостнице, где кро- 
веносные сосуды образуют особенно густую и разветвленную 
сеть. 

Явления нарушения микроциркуляции в перифериче- 
ском русле выявляются и при микроангиографическом иссле- 
довании в капиллярах, венулах, артернолах кости [Амо- 
сов И. С., Сазонов Н. А., 1978]. 

Морфологические признаки артериального и венозного 
полнокровия, выявляемые в начальном периоде заболевания, 
в дальнейшем продолжают увеличиваться, вплоть до разгара 
лучевой болезни. На это же указывают данные о прогресси- 
рующем снижении сосудистого тонуса при микроангнографи- 
ческом изучении внутрикостного кровообращения. Некоторые 
нсследователи [Амосов И. С., Сазонов Н. А., 1978] связыва- 
ют это с особенностями строения стенок сосудов костной 
тканн, отличающихся менее выраженным мышечным слоем и 
хорошо развитой эндотелиальной выстилкой, имеющей высо- 
кую чувствительность к действию раднации [Иванов Ю. В., 
1969; Веіпһо1а Н., 1974, и др.]. На высоте заболевания из- 
менения в сосудах носят деструктивньй характер и заклю- 
чаются в набуханни и слущивании эндотелия, набуханни и 
гомогенизации мышечного слоя, разволокнении и увеличении 
коллагеновых волокон. 
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Сроки и степень восстановления структуры костной ткани 
после общего внешнего облучения зависят от дозы облуче- 
ния. При воздействии в дозе 600Р у кроликов наступает 
полное восстановление всех структур кости к 14—28-му дню 
заболевання, еще раньше отмечается восстановление актив- 
ности щелочной фосфатазы и других ферментов [Ригз+- 
тап 1., 1972]. Однако после тяжелой формы острой лучевой 
болезни репаративные процессы в костной ткани долгое вре- 
мя бывают существенно подавлены. В частности, нарушается 
процесс минерализации костных структур, в результате чего 
вокруг истонченных костных балок образуются зоны необыз- 
вествленного коллагена. В губчатом веществе костей чело- 
"века, перенесшего тяжелую форму острой лучевой болезни, 
Л. А. Суворова (1970) обнаружила выраженные признаки 
атрофии костных балок, стертость пластинчатой структуры, 
лизис остеоцитов, уснленную пролиферацию остеобластов в 
эндосте, образование фиброретикулярной ткани. Нарушение 
регенераторных процессов особенно ярко проявляется в слу- 
чае нанесения дополнительной травмы кости. В таких случа- 
ях даже спустя год и более после облучения в минимальных 
смертельных дозах не происходит полной репарации костных 
переломов Г Стрелнн Г. С., Пильщик Е. М., 1964; Голуб Ф. М., 
1970]. : 

Уже с первых экспериментальных работ, посвященных 
влиянию рентгеновских лучей и инкорпорированного радия 
на костную ткань, стало очевидным, что растущая кость осо- 
бенно чувствительна к облучению. Эти экспериментальные 
наблюдения в дальнейшем были подтверждены многочислен- 
ными клиническими данными, свидетельствующимн о высо- 
кой поражаемости костной ткани у детей. При этом насту- 
пает искривление костей, остановка их роста и т. д. Как при 
локальном облучении [Гальперин М. Д., Зайчикова И. А,, 
1958; Меримова Т. Д., 1960; Ріхоп В., 1969; Соћ У. $. её аї., 
1973], так и после общего внешнего воздействия радиации 
[Сафаров А. М., Штерн С. В., 1967; Гендлер Э. М., 1975; 
Хеллер Х., 1948] наблюдается задержка роста кости. В эпи- 
физарной хрящевой пластинке наблюдается прекращенне де- 
ления и роста хрящевых клеток, гибель многих из них, замед- 
ление или прекращение рассасывания хряща н вскрытие 
хрящевых капсул. В результате этого вблизи эпифизарной 
хрящевой пластинкн новая костная ткань не образуется. 

Кроме того, предсуществующее до облучения новое кост- 
ное вещество не подвергается рассасыванию. Поэтому в этих 
местах может обнаруживаться интенсивно обызвествленное 
базофильное атипичное костное вещество, Существенную 
роль в нарушенни процессов окостенення у облученных ново- 
рожденных и молодых животных играет изменение обменных 
и энергетических процессов в кости: снижение активности 
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окислительно-восстановительньх ферментов, щелочной фос- 
фатазы, снижение содержания гликогена и мукополисаха- 
ридов. 

Степень нарушения процессов эндохондриального окосте- 
нения, остановка роста кости, продолжительность задержки 
роста, степень отставания роста кости зависят от дозы воз- 
действия и возраста облученного организма. Наиболее су- 
щественные сдвиги в процессе остеогенеза происходят в пе- 
рнод ннтенсивного роста костей [Сафаров А. М., Штерн С.В., 
1967]. При местном облучении в массивных дозах (1000— 
3000 Р) рост костн может прекратиться. 


Глава 2 ПОРАЖЕНИЕ ИНКОРПОРИРОВАННЬМИ 
РАДИОАКТИВНЫМИ ВЕЩЕСТВАМИ 


Общая характеристика, За прошедшие 80 с лишним лет с 
момента открытия естественной радиоактивности (1896) ста- 
ло очевидным, что, несмотря на общее свойство всех естест- 
венных н искусственных радиоактивных веществ ионизиро- 
вать среду, имеются значительные, а в некоторых отношени- 
ях принциинальные различия в характере лучевых пораже- 
ний от внешних и ннкорпорированных источников излучений. 
Основное различие заключается в том, что внешнее одно- 
кратное облучение оказывает одномоментное нонизкрующее 
действие, вслед за которым наступает период последействия 
с определенным циклом последовательно возникающих пато- 
логических явлений, объеднняемых понятием «лучевая бо- 
лезнь». В случае однократного попадания радиоактивных 
веществ внутрь организма ионизация среды происходит мед- 
ленно, по мере освобождения знергин в результате 
радиоактивного распада. Это обусловливает постоянное воз- 
никновение новых аналогичных циклов на фоне предсущест- 
вующих патологических изменений. В связи с этим имеет 
место определенное стиранне отдельных периодов в развитии 
так называемой типичной формы лучевой болезни. 

Существенно также, что в процессе распада никорпори- 
рованных радиоактивных веществ количество поглощенной 
тканями энергии постепенно возрастает. Поэтому при ана- 
лизе последствий биологического действия инкорпорирован- 
ных веществ необходимо учитывать не только количество 
первоначально попавшего в организм радиоактивного веще- 
ства, но и суммарную дозу поглощенной энергии, накопив- 
шуюся за время пребывания излучателя в, организме. 

Особенностью хронического поражения инкорпорирован- 
ными радиоактивными веществами является также избира- 
тельное поражение критических органов. 

Смертельные исходы при хронической лучевой болезни 
чаще обусловливаются неспецифическими отдаленными по- 
следствнями и осложнениями, например развитием опухоли, 
нефросклероза, гепатита или пневмосклероза с вытекающи- 
ми из этих случаев обычными последствнями. 
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Необходимо различать лучевую болезнь, вызванную по- 
паданием в организм большого количества излучателя, в не- 
сколько раз превышающего допустимые дозы, и реакцню 
организма на действие небольших количеств инкорпориро- 
ванного излучателя, Возможность суммацни ионнзирующего 
действия радноактивных веществ, особенно длительно задер- 
живающихся в организме, представляет большую опасность 
возникновения тяжелых отдаленных последствий, вплоть до 
образования опухолей. 

Поражающее действие радиоактивных веществ, как из- 
вестно, зависит от многих условий: вида излучения и его 
энергии, первоначальной дозы, пернола полураспада, эффек- 
тивного периода полувыведения, агрегатного состояния, раст- 
воримости и всасываемости, характера распределения и пе- 
рераспределения в организме, пути инкорпорирования, сум- 
марной активности, создаваемой в критическом органе, ана- 
томо-физнологнческими свойствами данного органа и состоя- 
ннем организма в целом. Роль перечисленных факторов в 
общей реакцин организма и в развитин местных эффектов 
уже достаточно полно изучена. Отметим только наиболее · 
существенные моменты, необходнмые для правильной оценки 
патоморфологических измененнй, возникающих при попада- 
нин в организм того или иного радиоизотопа. 

Прежде всего следует напомнить, что биологический эф- 
фект любого инкорпорированного радиоактивного вещества 
во многом зависит от характера распределения его в орга- 
низме. Несмотря на то что количество различных искусствен- 
ных радиоактивных веществ все время увеличивается, по- 
прежнему остается в силе принцип разделения всех излуча- 
телей на основные группы, так как специфика биологического 
действия всех радиоизотопов олределяется главным образом 
их физико-химическими свойствами и особенностями пове- 
дения в организме. Пе ервая группа — это остеотролные радио- 
активные вещества (8905г, 90-91У, 26а, цитрат 239Ри, 45Са, 
моВа и др.), избирательно накапливающиеся в костях. Эти 
изотопы при любом пути ивкорпорирования вызывают глу- 
бокое извращение и подавление костеобразования с разви- 
тием впоследствни костных опухолей, лейкозов и других 
болезней крови; вторая группа — радноактивные вещества, 
преимущественно накапливающиеся в печени и костях 
(Ат, 239Ри, Се и др.); третья группа — радиоактивные 
вещества, равномерно распределяющиеся по организму с 
пренмущественным накоплением в ретикулоцитах и макро- 
фагах селезенки, лимфатических узлов, костного мозга и вы- 
зывающие `в них дистрофически-атрофические изменения 
(2:0ро, '06Ки, ТВ, %№ и др.); четвертая группа — радиоак- 
тивные вещества, избирательно откладывающиеся в печени 
(932г, 'ЮГа, 7Рт, 18Аи). Поражение радиоизотопами чет- 
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вертой группы характеризуется образованнем язвенно-некро- 
тических изменений и опухолей в слизистой оболочке же- 
лудка н кишечника, а также в печенн. Некоторые радиоак- 
тивные вещества накапливаются в скелетных мышцах ('37С5, 
“Қ, ер ит. д,). 

В пределах каждой категорни радиоязотопов тоже нмеют- 
ся определенные различия в характере распределения и бно- 
логического действия их, зависящие от растворимости и вса- 
сываемости радиоактивных веществ из мест первичного ин- 
корпорнрования, плотности нонизацин среды, вида излуче- 
ния и других перечисленных выше условий. Например, труд- 
‘зорастворимые изотопы (90Ү, 23°Ри, МІАт) избирательно от- 
кладываются на поверхности костных структур, тогда как 
хорошо растворимые щелочно-земельные элементы (%5г, 
Ва, 2266а) распределяются по всей кости, активно вклю- 
чаясь в ее клеточные и бесклеточные элементы. При инкор- 
порировании через дыхательные путн хорошо растворимые 
радиоактивные вещества быстро переходят из альвеол в 
кровь или лимфу, а труднорастворимые — фагоцитируются и 
задерживаются в легких по законам распределения ннгали- 
рованных нерадиоактивных частиц. 

Вместе с тем распределение радиоактивных веществ в ор- 
ганизме во многом обусловливается путем инкорпорирова- 
ння. Нанболее вероятно поступление радноактивных веществ 
в организм человека через органы дыхания и пищеварения, 
причем скорость и доля резорбции этих веществ в кровь, а 
также выведення из организма посредством самоочищения 
из легких < мокротой и из кишечника с калом в значитель- 
ной мере зависит от растворимости радноизотопа или спо- 
собности образовывать коллоидные соединення. н 

Как показывают зкспериментальнье исследования, часть 
труднорастворимых радиоактивных веществ нли их соеди- 
нений быстро удаляется из дыхательных путей со слизью в 
течение 4 сут, а часть излучателя может надолго задержи- 
ваться в легочной ткани, оказывая преимущественно местное 
биологическое действне. При попаданин труднорастворимьх 
радиоактивных веществ в желудочно-кишечный тракт тоже 
только небольшая часть излучателя всасывается в кровь. 

Таким образом, многие радиоактивные вещества могут 
надолго задерживаться в местах их первичного депонирова- 
ния в организме и являться источником длительного местно- 
го облучения или сравнительно быстро выводиться, не про- 
никая во внутреннюю среду организма. 

В связи с широким использованием радиоизотопов воп- 
росы поступления радиоактивных веществ через неповреж- 
денную и пораженную кожу также приобретают большое 
практическое значение. Установлено, что многие радиоактив- 
ные вещества могут проникать в организм через неповреж- 
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денную кожу: растворимые соединения урана, 2'ФРо, 239Ри, 
905г, 131] и др. В отношении труднорастворимых радноактив- 
ных веществ барьерная функция кожи обеспечивается це- 
лостностью эпндермнса, включая и блестящий слой. Однако 
необходимо иметь в виду, что кожа лабораторных животных 
более проницаєма для радиоактивных веществ по сравнению 
с кожей человека. Поэтому можно ожидать, что у людей 
через кожу радиоактивные вещества будут поступать в еди- 
ницу времени в меньшем количестве. Даже у поросят, кото- 
рые, как известно, являются наиболее близкой моделью для 
изучения чрескожной резорбцни, через кожу в первые засы 
радиоактивные частицы проникают в организм быстрее, чем 
у людей [Иванов Е. В., Максимова Т. А., Шишенина В. И., 
1975]. 

При контакте с легковсасывающимися радиоизотопами 
(28, 905г, 131], 13765, оВа) картина поражения в значительно 
меньшей степени зависит от пути поступления вещества ворга- 
низм. Поэтому при инкорпорировании остроэффективных ко- 
личеств данных излучателей наблюдается такая же патоло- 
гоанатомическая картина, как и после однократного внешне- 
го облучения в массивных дозах. Различие отмечается только 
в случае гибели организма в поздние или отдаленные сроки 
поражения, когда особенно сказывается постоянное влияние 
ионизирующего излучения от инкорпорированньх радиоак- 
тивных веществ на процессы регенерации. 

При контакте с труднорезорбирующимися радиоактивны- 
ми веществами на первый план выступают местные измене- 
ния в органах илн тканях, через которые проник в организм 
излучатель. В частности, при попадании в желудочно-кишеч- 
ный тракт !4*Се, ЗУ, 14°Ва преобладают язвенно-некротиче- 
ские изменения в слизистой оболочке кишечника, при инга- 
ляционном поступлении в легкие 239Ри развиваются грубые 
склеротические изменения в легких. 

Большое значение в развитии последствий инкорпориро- 
вания радноактивных веществ имеет эффективный пернод 
полувыведення и путь выведения изотопов из организма. 
В зависимости от растворимости в биологических средах и 
агрегатного состояния ‘инкорпорированные радноактивные 
вещества выделяются через почки, кишечник, легкие, в мень- 
шей степени — через кожу и со слюной, Радиоактивные веще- 
ства могут проникать трансплацентарно от матери в плод 
или в антенатальном периоде с молоком матери. 

Если радноактивное вещество быстро удаляется из орга- 
низма, то эффект его действия определяется главным обра- 
зом первоначальной дозой. Если изотоп прочно и надолго 
задерживается в организме, что во многом зависит от его 
физико-химических свойств и периода полураспада, в кри- 
тическом органе могут возникать тяжелые местные измене- 


10* 147 


ния даже в случае инкорпорирования относительно неболь- 
шого количества излучателя. При поражении радиоактивны- 
мн веществами с большим эффективным периодом полувы- 
ведения (82-905 г, 143Се, 226Ба, 239Ри) различия в картине ост- 
рой, подострой и хронической форм болезни и в соответст- 
вующих эффективных дозах бывают особенно значитель- 
нымн. н 

Таким образом, в организме могут создаваться очаги мас- 
сивного облучения, вызывающего тяжелые местные измене- 
ния. Это придает специфическую особенность тому или ино- 
му виду поражения инкорпорированньми радиоактивными 
веществами и иногда имеет решающее значение в исходе 
такого поражения. 

При оценке радиационной опасности от инкорпорирован- 
ных радиоактивных веществ необҳодимо учитывать их мик- 
рораспределение в различных органах и тканях. Установле- 
но, например, что расчетная доза поглощенной энергии в 
костях при допущении равномерного распределения по ткани 
21Діп в 60--70 раз меньше истинной поглощенной дозы в 
местах скопления излучателя [ Москалев Ю. И. и др., 1977]. 

Нанболее тяжелые последствия от инкорпорирования ра- 
дноактивных веществ с большим периодом полураспада и 
способностью их надолго задерживаться в организме заклю- 
чаются в развитин системных поражений кроветворных ор- 
ганов, желез внутренней секреции, половых органов, раннего 
старения, генетических нарушений н в образовании опухолей. 

В последнее время накапливается все больше сведений, 
показывающих, что развитие опухолей является наиболее 
опасным последствием попадания в организм радиоактивных 
веществ в небольших количествах. 

Нанболее онкогенным эффектом обладают долгоживущие 
радноактивные вещества и избирательно накапливающнеся 
в различных органах. Оптимальная опухолевая доза для 
этих изотопов равна 10—15 крад. Однако при экстраполяции 
зкспериментальньх данных на человека величины бластомо- 
генньх доз, особенно для изотопов с большим эффективным 
пернодом полураспада, имеют относительное практическое 
значение, так как трудно установить, какая часть энергии 
была поглощена к моменту начала развития опухоли. По- 
этому необходимо сочетать экспериментальные данные с 
эпидемиологическими сведениями о радиационном и спон- 
танном канцерогенезе у определенных контингентов людей, 
подвергающихся в том нли нном виде воздействию излуче- 
ний. Поэтому научный .комитет при ООН по действию атом- 
ной радиации в 1978 г. не случайно вновь отметил, что «един- 
ственной надежной базой для количественной оценки веро- 
ятности частоты индуцированных (раднацней) неблагопрн- 
ятных последствий у человека должны служить наблюдения 
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за людьми, которые облучались известными дозамн и у ко- 
торых последствия такого облучения были должным образом 
изучены»!. 

Зкспериментальнье данные дают представление главным 
образом о пато- н гистогенезе радиационных опухолей, но 
не о возможной частоте возникновения их у людей в кон- 
кретных условиях контакта с радиоактивными веществами. 

Бластомогенный эффект плохо резорбирующихся изото- 
пов во многом зависит от пути поступления их в организм, 
так как опухоли прежде всего развиваются на месте первич- 
ной локализацин радиоизотопа: в коже, в подкожной клет- 
чатке, в легких и в желудочно-кишечном тракте. Например, 
плохо резорбирующийся "Се при внутривенном введении 
вызывает остеосаркомы, опухоли печени, молочной железы 
и желез внутренней секрецин, при подкожном введении — 
рак кожи и саркомы, реже остеосаркомы, при поступленин 
в желудочно-кишечный тракт —рак желудка и кишечника, 
а при интратрахеальном введении — рак легких. Бластомо- 
генный эффект радиоактивных веществ, хорошо и быстро 
всасывающихся из мест их первичного депонирования, не 
зависит от пути попадания их в организм. - 

Исследования показывают, что в экспериментальных 
условиях опухолевый эффект может вызываться практиче- 
скн всеми радиоактивными веществамн, если в зоне возник- 
новения опухоли накапливаются необходимые для индукции 
злокачественного роста количества поглощенной энергии. 
Высокий бластомогенный эффект оказывают ра хоактивные 
вещества трансуранового ряда (299Ри, 2#Ат, Мр), После 
их инкортюрирования, кроме развития остеосарком, отмеча- 
ется увеличение частоты возникновения опухолей печени и 
почек. Значительно меньшее канцерогенное действие оказы- 
вают В-излучатели (805г, 1\4Се). По канцерогенной активно- 
сти на единицу доз они в 12 раз менее эффективны, чем 
а-излучатели. Это связано с наибольшей плотностью нони- 
зации вдоль пути пробега альфа-частиц в тканях. Поэтому 
для а-излучателей соотношение доза — эффект имеет наи- 
большую прямую зависимость. 

Анализ многочисленных литературных данных о радна- 
ционном бластомогенезе позволяет выделить 2 основные 
группы новообразований. К первой группе относятся опухо- 
ли, возникновение которых связано не с прямым, а с опо- 
средованным влиянием раднацни через нарушение нейрозн- 
докринной регуляции или другие косвенные факторы, способ- 
ные вызвать развитие спонтанных опухолей. Таким образом 


' Доклад научного комятета ООН по действию атомной энергни за 
1977 год Генеральной Ассамблее. Т, 1, гл. 2 «Действие радиации», $ 13, 
с. 6.-- ООН. Нью-Йорк, 1978. 
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индуцируются опухоли щитовидной и поджелудочной желез, 
надпочечников, гипофиза, молочной железы, яичек и янчни- 
ков н лейкозы. Вторую группу составляют новообразовання, 
развивающиеся вследствие непосредственного ‘воздействия 
инкорпорированных радиоактивных веществ. Эти опухоли, 
как правнло, выявляются в местах скопления радиоактивных 
веществ илн в непосредственной: близи от них, соответствен- 
но длине пробега ионизирующих частиц в тканях. 

Однако в настоящее время становится все более очевид- 
ным, что старые концепции, рассматривающие радиационный 
бластомогенез как следствие простого накопления в клетках 
энергин, сообщенной парой ионов, или прямого мутагенного 
влияния излучения, уже не отражают всех возможных меха- 
низмов местного бластомогенного действия инкорпорирован- 
ных радиоактивных веществ. Допускается возможность воз- 
никновения мутагенного и эпнгеномного эффектов, что ‘по- 
существу повторяет известные взгляды на спонтанный кан- 
церогенез. 

Вместе с тем реализация эффекта  непосредственного 
действия раднацин, по-видимому, может происходить по-раз- 
ному. Не исключено, что в некоторых случаях возникновение 
начальных сдвигов действительно связано с накоплением 
энергии от непосредственного действия ионизирующего излу- 
чення на клетку. Однако развитие опухоли в очаге скоиле- 
ния радиоактивных веществ может происходить таким же 
сложным путем, как и развитие спонтанных опухолей. В част- 
ностн, морфологические исследования показывают, что прн 
инкорпорированин долгоживущих и труднорастворнмых со- 
единений радиоактивных веществ наряду с постоянным иони- 
зирующим эффектом всегда существуют вторичные, днстро- 
фические, восстановительно-компенсаторные процессы, спо- 
собные, как известно, самн по себе привести к развитию 
новообразований. Причем это отнюдь не противоречит хо- 
рошю известной корреляции частоты возникновения опухолей 
с дозой поглощенной знергин в очагах канцерогенеза. Как 
известно, данный факт обычно используется в качестве од- 
ного из подтверждений роли непосредственного действия 
ионизирующего излучения на клетки — предшественники 
опухоли. Следует учитывать, что интенсивность деструктив- 
ных, восстановнтельных, репаративных н склеротических 
процессов на месте скопления радноактивных веществ тоже 
находится в зависимости от местной дозы облучения. На 
фоне пролиферативных процессов, очевидно, возникают опу- 
холи желудочно-кишечного тракта, печени, почек, костей 
скелета, кроветворной ткани, кожи, а при ннкорпорированни 
радиоактивных веществ через верхние дыхательные пути 
трудно резорбирующихся радиоизотопов — опухоли легких. 

Локализация опухолей определяется преимущественно 
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характером распределения инкорпорированного радноактив- 
ного вещества по организму. При поражении 905г наиболее 
часто развиваются остеосаркомы и лейкозь, при поражении 
17С $ — лейкозы, при пораженни 11| — опухоли щитовидной 
железы. 

Судя по литературным данным, у людей латентный пе- 
рнод лучевого канцерогенеза колеблется от 5 до 20 „лет, 

Общепризнано, что опухоли, индуцированные внешним 
облученнем и инкорпорированными радиоактивными вещест- 
вами, морфологически не отличаются от соответствующих 
спонтанных новообразований. Это подтверждается гистоло- 
гическими, гистохимическими и электронно-микроскопиче- 
скими наблюдениями. В частности, при так называемой ги- 
стологической аккомодации клеток альвеолярного эпителия, 
которая, как правило, возникает в зоне роста опухолей лег- 
ких радиационной и другой зтиологин, выявляется повышен- 
ная активность дегидрогеназ цикла Кребса, диафораз, а 
также снижение активности щелочной фосфатазы [Курша- 
кова Н. Н., 1967; Коваленко В. Л., 1975]. Существенно, что 
значительная гетерогенность в активности окислительно-вос- 
становительных ферментов и содержания нуклеиновых кис- 
лот в отдельных зонах опухоли была вначале обнаружена в 
новообразованнях, индуцированных радиоактивными вещест- 
вами [Иванов А. Е., Куршакова Н. Н., 1969), а затем и в 
различных споятанных опухолях. 

К сожаленню, электронно-микроскопических исследова- 
ний по раднационному канцерогенезу мало. Внимание онко- 
логов было больше направлено на изученне ультраструктур- 
ных изменений в опухолевых клетках, облученных іп \!0 
илн іп уііго. Тем не менее некоторые данные позволяют пред- 
положить, что каких-либо принципиальных различий в уль- 
траструктурной организации опухолевых клеток при радна- 
ционном, спонтанном или другом канцерогенезе не сущест- 
вует. В частности, у крыс в клетках раковой опухоли щито- 
видной железы, вызванной общим внешним облучением, ня: · 
корпорированием 39 или метилтиоурацила, были отмечены 
одинаковые ультраструктурные изменения в виде редукини 
зернистой цитоплазматической сети, пластинчатого комплек- 
са, микроворсинок н перераспределения рибосом [Одиноко- 
ва В. А. и др., 1974]. Установлено, что ульстраструктурная 
организация клеток облученных первичных культур фибро- 
бластов является отражением поведения ДНК и не отлича- 
ется от возникающей при «спонтанном»  озлокачествленни 
их [Махотин Ю. В., 1971]. 

Вместе с тем заслуживает внимания тот факт, что при 
лучевом канцерогенезе не прослеживается прямой связи 
между временем повышения частоты хромосомных мутаций 
н временем появления первых опухолей. В частности, в пе- 
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ченн после локального облучения в дозе 5000Р первые опу- 
холи появляются значительно позже, чем возникает увеличе- 
ине мутаций в гепатоцитах на фоне последующего снижения 
нли вторичного повышения числа мутаций [Ким В. Х., 1973]. 
Другой особенностью лучевого канцерогенеза является пре- 
обладание незрелых форм опухолей, одновременное возник- 
новение множественных очагов опухолевого роста из разных 
или однотипных тканей в одном и том же организме. 

Вполне очевидно, что в лучевом канцерогенезе существен- 
ное значение имеет подавление нммунного «надзора». Под 
действием ионизирующей раднации становится неэффектив- 
ной система элиминации (Т-лимфоциты) клеток, вставших 
на путь опухолевой трансформации. Вместе с 
тем имеются сведения, что у шахтеров урановых рудников 
ЧССР не отмечено статистически достоверной зависимости 
между их иммунодефицитным состоянием и более частым 
развитием рака Легкого по сравнению с мужским населени- 
ем контрольных трупп [Андриликова И., Кудрина К., Па- 
лек В. и др., 1978]. 

Вследствие глобального увеличения естественного радно- 
активного фона за счет выпадения продуктов деления урана 
особый практический интерес представляют сведения об из- 
менениях, вызываемых в костях остеотропньми радноактив- 
ными веществами. 

При патологоанатомических исследованиях людей, по- 
гибших в поздние сроки после инкорпорнровання радиоак- 
тивных веществ |Матіїапд Н. $., 1931; Назіегіїк В. Ј., 1955], 
обнаруживается деформация костей, особенно трубчатых, 
в результате неравномерного утолщения, замещение костного 
‘мозга фиброзной тканью или истончение и повышение лом- 
кости костей за счет рассасывания спонгиозного слоя, а так- 
же костные мозоли на месте бывших переломов. Соответст- 
вующне патоморфологические изменения в костях изучены 
достаточно детально, но только в эксперименте. 

В костях скелета остеотропные радиоактивные вещества 
соединяются с белковыми илн минеральными компонентами 
костной ткани и поэтому откладываются равномерно по ко- 
сти или избирательно в определенных структурах [Литвн- 
нов Н. Н., 1964], образуя очаги особенно интенсивного облу- 
чения. 26ра, %5г, !*Ва, 45Са в результате нонного обмена 
включаются в состав минеральной части кости путем заме- 
щення кальция. Поэтому они фиксируются в балках спонги- 
озного слоя, главным образом в зонах роста кости, в обызве- 
ствляющемся хряще эпифизарной пластинки и в новообра- 
зующейся по ее краю молодой кости метафиза. В этих зонах 
содержание радиоактивного вещества и соответствующие 
уровни поглощенной энергии в несколько раз превышают 
содержание и уровни активности в днафизах тех же костей. 
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Распределение и обмен 2%Ри, У, 2#Ат, 'ЯСе существен- 
но отличаются. Эти изотопы связываются преимущественно 
с органической частью кости на поверхности костных струк- 
тур, образуя прочные соединения с коллагеном эндооста и 
периоста. Распределение этих веществ в меньшей степени, 
чем 228 Ка и 995г, зависит от обмена кальция н интенсивности 
процессов костеобразования. 

Морфологические изменения в костях обнаруживаются 
уже в первые дни после поступления остеотропного изотопа 
в организм в виде активации эндостальных клеток с после- 
дующим разрастаннем на поверхностях костных структур 
остеогенной клеточно-волокнистой ткани и усиленного па: 
зушного остеокластического рассасывания [Бухтоярова З. М., 
Лемберг В. К., 1959; Литвинов Н. Н., 1964). Рассасывание 
может быть настолько интенсивным, что наступает резкое 
истончение балочек спонгиозного и коркового слоев. Одно- 
временно наблюдаются признаки усиления новообразования 
кости в виде необызвествленного остеоида или рыхлой гру- 
боволокнистой кости с очень нерегулярным расположением 
остеоцитов. Все это сочетается с нарастающими дистрофиче- 
скими изменениями клеток остеобластнческого ряда, отеком 
основного вещества, распадом в нем аргирофильного каркаса 
и коллагеновых волокон, плазматическим пропитыванием 
стевок кровеносных сосудов. Особенно резко дистрофические 
изменения выражены в зонах роста кости, что приводит к за- 
держке процессов оссификации. По мнению Н. Н. Литвинова 
(1964), усиление перестройки свидетельствует о своеобраз- 
ном «возбуждении» костной ткани. Следующий период пора- 
жения кости наступает через неделю и характеризуется уг- 
нетением процессов, рассасывания кости и костеобразования. 
В клеточно-волокнистой остеогенной ткани нарастает отек и 
метахромазия основного вещества, увеличивается количест- 
во огрубевших коллагеновых и аргирофильньх волокон, про- 
грессивно уменьшается количество клеток, особенно остео- 
бластов. На высоте этого пернода заболевания происходит 
глубокое торможение процессов физиологической перестрой- 
ки кости и угнетение костеобразования, что проявляется в 
дегенеративных изменениях н гибели остеоцитов, нарушении 
основного вещества, образовании в нем щелей по ходу «ли- 
ний склеивания», интенсивном рассасывании и беспорядоч- 
ном образовании незрелых костных структур [Литви- 
нов Н. Н., 1964], плазматическом пропитывании стенок кро- 
веносных сосудов, деструкции и уменьшении общего коли- 
чества кровеносных сосудов в костных канальцах [Соловь- 
ев Ю. Н., 1962]. В третьем периоде, который у животных 
наступает примерно через 6—8 нед после попадання в орга- 
низм радиоактивных веществ, отмечается некоторая норма- 
лизация предсуществующих структурных нарушений, но в 
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сочетанни с нарушёниями энхондрального и периостального 
окостенения н физнологической регенерацин костной тканн. 
Продолжительность этих изменений зависит от длительности 
нахождения в кости радиоактивного вещества. При попада- 
нии в организм короткоживущих излучателей структура ко- 
сти через 6—12 мес в той или иной степени нормализуется. 
При инкорпорированин долгоживущих радноактивных ве- 
пществ (995г, 239Ри, Се) наступает четвертый, терминальный, 
период патологического костеобразования. Отмечается по- 
степенное замещение нормальной костной ткани незрелым, 


- патологически измененным костным веществом вследствие 


преждевременного старения костной ткани, причем нарушен- 
ный таким образом остеогенез может завершаться развити- 
ем костных опухолей. Возникновение костных опухолей н 
лейкозы являются самыми частыми отдаленными последст- 
внями поражения остеотропными радноактивными вещества- 
ми. Для В-излучений оптимальная саркомогенная доза по- 
рлощенной энергии составляет 10—20 крад. Остеосаркомы, 
как правило, возникают в зпифизах и метафизах трубчатых 
костей (66—91,6%). Чаще поражаются кости таза (48—66% ) 
и плечевого пояса (20—27 %) [Стрельцова В. Н., Моска- 
лев Ю. И., 1964]. 

Для а-излучателей оптимальная саркомогенная доза по- 
глощенной энергии в 10—20 раз больше по сравнению с 8В- 
излучателями. При поражении `а-излучателями латентный 
период возвикновения остеосарком меньше, чем при пора- 
женин В-активными изотопами. По степени бластомогенной 
опасности для человека остеотропные радиоактивные веще- 
ства можно расположить в следующем порядке: 23°Ри, Ат, 
905г, ННСе, У, 895г, Ва, 45Са [Литвинов Н. Н., 1964]. 

Лейкемогенная доза поглощенной энергии колеблется в 
пределах 840—4200 рад [Стрельцова В. Н., Москалев Ю. И., 
1964]. Однако лейкозы могут возникать в 3—10% при попа- 
данин в организм многих радиоактивных веществ независимо 
от типа их распределения по организму. 


УРАН И ПРОДУКТЫ ДЕЛЕНИЯ УРАНА 


Природный уран (2280) является родоначальником радиоак- 
тивного ряда, состоящего из 9 элементов, испускающих а- 
частицы, и 7 элементов, испускающих В-частицы. Некоторые 
изотопы, кроме того, обладают у-нзлученнем. Однако био- 
логическое действие 2381] обусловлено главным образом ток- 
сическими свойствами его как химического элемента, тогда 
как развитие лучевых поражений происходит в течение дли- 
тельного времени и при условии попадания в организм зна- 
чительных количеств веществ. В химическом отношении 
2281) является активным элементом, образует большое число 
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легко- и труднорастворимых соединений. Поэтому токсиче- 
ский эффект урана находится в прямой связи от раствори- 
мости его соединений, что в одинаковой мере проявляется 
при любом пути поступления его в организм. Выведение из 
организма человека и животных труднорастворимых соедн- 
нений (четырехфтористый уран, двуокись урана, окись — за- 
кись урана) происходит очевь медленно — в течение несколь- 
ких лет с двумя пернодами полувыведения в 120 и 360 сут: 
86% урана от задержанного количества во всем организме 
откладывается в костях и 6,5% —в почках [Закутин- 
ский Д. И. и др., 1962]. Выделение инкорпорированного ве- 
щества в основном осуществляется через почки. 

Острая урановая интоксикация характеризуется тяжелы- 
ми функциональными и морфологическими изменениямн по- 
чек, печени, сердечно-сосудистой системы, в меньшей степе- 
ни — органов кроветворения и костной ткани. Причем в прак- 
тическом отношении важно отметить, что, по сравнению с 
6-валентным ураном, 4-валентный уран в большей мере 
откладывается в печени и меньше в почках. Естественно, что 
в случае попадания вещества в дыхательные пути тяжелые 
острые изменения и отдаленные последствия возникают в 


з Леғких. 


Принято считать, что поражение почек отражает тяжесть 
поражения ураном всего организма, поэтому изучению этого 
органа было посвящено большинство морфологических ис- 
следований в области патологической анатомии урановой нн- 
токсикацин, 

Прн остром поражении со смертельными исходами мак- 
роскопически в почках обнаруживаются участки некротизи- 
рованной тканн в кортико-медуллярной зоне и общая сгла- 
женность границы между корковым и мозговым веществом. 
В особенно тяжелых случаях зона некроза может захваты- 
вать всю толщу коркового вещества. Для ранних этапов 
острой урановой интоксикации характерно сочетание сосу- 
дистых нарушеннй и дистрофических изменений эпителия 
извитых канальцев, прогрессирующих по мере накопления в 
почках токсического вещества. Вначале дистрофические из- 
менения обнаруживаются в дистальных участках проксн- 
мальных отделов извитых канальцев и в области перехода 
их в нисходящую часть петли нефрона (петля Генле), а за- 
тем в в других отделах нефрона [Новикова А. П., 1959]. Это 
свидетельствует о прямой связи между особенностями гисто- 
локализации урана и начальными изменениями в почке. 

Более поздние нарушения проявляются в виде некробиоза 
канальцевого эпителия и сосудистых нарушений в клубочках, 
скопления серозной жидкости с примесью фибрина и фор- 
менных элементов крови в просветах капсул- отдельных по- 
чечных телец, вакуолизации и умеренной пролиферации эн- 
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дотелия в капиллярах н приносящих артериолах. Значитель- 
ное место в картине острого поражения почек занимают из- 
менения канальцев. На высоте интоксикации они выражают- 
ся в виде диффузного некроза канальцевого эпителия. При 
этом характерно выпадение солей кальция в омертвевшие 
массы. Одновременно с гибелью паренхиматозных клеток, 
как правило, обнаруживаются признаки регенерации каналь- 
цевого эпителия н пролиферация клеток межуточной ткани. 

Морфологические нарушения в других органах и систе- 
мах определяются главным образом тяжестью сосудистых 
изменений. В первые дни они обусловлены преимущественно 
токсическим действием урана и выражаются в виде перепол- 
ненных кровью венозных сосудов и капилляров в печени, се- 
лезенке, желудочно-кншечном тракте и почках. В дальней- 
шем ‘явления нарушения гемодннамики и сосудистой прони- 
цаемости могут быть обусловлены и вторичными  функцио- 
нальными и структурными нарушениямн сердечно-сосудистой 
системы вследствие [Толгская М. С., 1964], например, по- 
ражения почек. м 

Через несколько дней после попадания в организм боль- 
ших количеств урана в мнокарде и печени обнаруживается 
уменьшение содержания гликогена и нуклеиновых кислот, 
признаки белковой и жировой дистрофии, что в значитель- 
ной степени связано с общими обменными нарушениями. Из- 
менения желудочно-кийечного тракта обычно ограничиваются 
полнокровнем кровеносных сосудов и отеком слизистой обо- 
лочки и подслизистого слоя, образованием на месте диапе- 
дезных кровоизлияний очагов некроза. В отличие от острой 
лучевой болезни при острой урановой интоксикации в кро- 
ветворных органах наиболее выраженные изменения наблюда- 
ются в лимфатических узлах и селезенке, хотя и в них за- 
метное опустошение лимфатических фолликулов и пролифе- 
рация ретикулоэндотелиальных клеток наступает только к 
концу 1-й недели. Изменения костного мозга, наоборот, от- 
личаются гиперпластическими явлениями с увеличением 
юных клеток белой крови [Новикова А. П., 1959]. В костях 
в зоне отложения урана возникают деструктивные изменения, 
а в отдаленные сроки поражения могут развиваться остео- 
саркомы. 

Таким образом, в остром периоде отравления ураном нек- 
робнотические и дистрофические изменения во внутренних 
органах, кроме почек, носят быстропроходящий характер. : 
Морфологические изменения в почках с течением времени 
становятся все более тяжелыми и тем самым определяют 
исход заболевания. 

При остром ннгаляционном пораженни, естественно, нан- 
более грубые повреждения возникают прежде всего в легких 
в виде десквамативного или некротического бронхита, ге- 
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моррагической пневмонин, а также в почках в виде некро- 
тнческого нефроза, а при хроническом воздействин преобла- 
дают явления диффузного пневмосклероза с вытекающими 
отсюда последствиями, вплоть до развития рака [Новико- 
ва А, П., Тихая М. С., 1964; Толгская М. С., 1964; Риг- 
Ыл Р. М, 1975]. Однако, кроме легких, в отдаленные сроки 
после ингаляционного поражения критическими органами 
могут быть также кости н почки. 

Судя по некоторым литературным данным, обобщающим 
результаты обследования работников урановых шахт [\ая- 
пег В., 1963], эффект местного действия урана на лег- 
кие невелик. Из 1100 обследованных шахтеров фиброзные 
изменения в легких были обнаружены только в одном 
случае, 

В позднем и отдаленном периодах острого поражения ура- 
ном общим в морфологических изменениях всех органов и 
систем является сочетание признаков медленно нарастающих 
дистрофических нарушений н неполноценной регенерации па- 
ренхиматозных элементов на фоне умеренного диффузного 
склероза межуточной ткани [Новикова А. П., 1961; 1962; 
Рудницкая З. И. и др., 1971]. Наиболее выражены измене- 
ния в печени, миокарде, легких и, в меньшей степени, в орга- 
нах кроветворения. Причем в легких склеротические измене- 
ния обнаруживаются даже в случаях введения урана, минуя 
дыхательные путн. Изменения в органах кроветворения 
выражаются главным образом в нарушении созревания кле- 
ток костного мозга и опустошении лимфатических фоллику- 
лов в седезенке и лимфатическнх узлах. 

В почках прослеживаются все этапы изменения клубочко- 
вых кровеносных капилляров и мезангия, вплоть до атрофини 
или гиалиноза всего клубочка почечного тельца. Причем в 
зависимости от того, преобладают ли явления повышенной 
проницаемостн капиллярных стенок и соответствующие нару- 
‘шения мезангия или клеточная пролиферативная реакция, 
изменения имеют сходство то с серозным, то с продуктивным 
гломерулонефритом. Однако, по мнению А. П. Новиковой 
(1961), склеротические изменения обнаруживаются раныше 
в крупных сосудах, тогда как при обычном гломерулонефри- 
те процесс начинается < почечного тельца и шеечного отдела 
приносящих артериол. В поздние сроки хронического пора- 
жения могут обнаруживаться признаки сморщивания почек, 
поверхность которых становится мелкозернистой. 

Морфологические изменения в случае повторного введе- 
вия урана в небольших дозах (0,05 мг/кг) имеют аналогич- 
ный характер, но уступают по степенн выраженности, 

Особый интерес представляют структурные изменения в 
почках при хроническом воздействии урана и его соедине- 
ний в дозах, приближающихся к ПДУ, 
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При  микроскопическом исследовании в этих  случаях 
обнаруживается достаточно отчетливая картина поражения 
клубочкового аппарата. Прежде всего это выражается в не- 
равномерном утолщенин базальных мембран капиллярных 
петель и наружного листка клубочковой капсулы вследствие 
накопления в них ШИК-положительных веществ (рис. 40). 
В некоторых почечных тельцах это сочетается є умеренной 
пролиферацией эндотелия и клеток мезангия, наличием в 
просвете капсулы белковой жидкости и слущенных клеток. 
В других тельцах можно видеть признакн начинающегося 
склероза в виде разделения их на сегменты и подтягивания 
к рукоятке клубочка (рис. 41). Как правило, обнаружнваєт- 
ся то или иное количество склерозированньх клубочков по- 
чечных телец и запустевших канальцев. 

В поздние сроки поражения встречается значительное ко- 
личество липидов в мезангие клубочков, склерозированной 
капсуле, в цитоплазме канальцевого эпителия. Наблюдается 
склероз межуточной ткани и кровеносных сосудов, который 
отличается слабовыраженной · реакцией соединительноткан- 
ных клеток и накоплением большого количества мукоидных 
субстанций. 

Таким образом, в морфологической картине хронического 
поражения почек прн ‘поступлении в организм небольших 
количеств урана имеется некоторое сходство с мембранозной 
формой обычного гломерулонефрита. Исходя из современно- 
го представления об аутоиммунной природе носледнего, для 
данной особенности имеется определенное объяснение. под- 
тверждающее возможность возникновения аутоиммунных ре- 
акций при длительном попадании в организм небольших 
количеств урана. Известно, что уран оказывает коагулирую- 
щее действие на тканевые белки и таким образом образует 
с ними прочные комплексы. Можно допустить, что эти комп- 
лексы являются неспецифическими аутоантигенами, которые 
фнксируются в почках на базальных мембранах клубочковых 
капилляров. В связи с этим при аутоиммунной реакции с 
неспецифическими антителами происходит повреждение клу- 
бочкового фильтра, что, как известно, и является пусковым 
механизмом образования органоспецифических аутоантигенов 
и антител є последующим развитием гломерулонефрита. Воз- 
можность образования комплексов между экзогенными ве- 
ществамн и тканевыми белкамн даже без их ленатурацни 
вполне доказана. По-видимому, подобный процесс возникает 
и при попаданин в организм урана или его соединений, вы- 
зывая повреждение сосудистых мембран во всех органах и 
тканях. В отдельных случаях при тщательном исследовании 
большого количества гисторадноавтографов серийных срезов 
почек удается подтвердить связь возникающих в них отда- 
ленных изменений с действием урана, 
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Рис. 40. Почка собаки. Хроническое поражение инкорпорнрованным ура- 
ном. Неравномерное утолшенне наружного листка клубочковой капсулы, 
огрубенне  мезангня капиллярного клубочка вследствие накопления 
ШИК-положительных веществ. Серебрение по Джону Моури. Ж400. 


Рис. 41. Почка. Хроническое поражение инкорпорнрованным 380. Склеро- 
тическое утолщенне наружного листка капсулы и сморщивание капилляр- 
ного клубочка. Окраска гематоксилин-эозином. Ж400. 


Однако. при одномоментном поступлении в организм 
большого количества урана или его соединений, что имело 
место в описанных случаях острой интоксикации ураном у 
человека [Но!апа Ј., 1940], а также в экспериментах с ост- 
рым и хроническим пораженнем ураном в относительно боль- 
ших дозах преобладают нарушения, обусловленные непосред- 
ственным действием токсического вещества на паренхиматоз- 
ные элементы внутренних органов и тканей, тогда как в слу- 
чае длительного поступления в организм токсических про- 
дуктов в минимальных количествах прежде всего проявляет- 
ся поражающее действие урана и его соединений на сосуди- 
стую систему и, естественно, в первую очередь на сосуды 
почек, через которые осуществляется выведение продукта. 
Тем не менее, судя по морфологическим данным, развитие 
патологического процесса в почках при этом происходит 
медленно и не вызывает почечной недостаточности, что под- 
тверждаєтся исследованиями на жнвотных, н наблюдениями 
за людьми, контактнрующими с соединениями урана в про- 
изводственных условиях |Ноіапд $. М/., 1949]. 

До сих пор не имеется общего представления о сущности 
и патогенезе поражения почек при урановой интоксикации. 
По мнению одних нсследователей, в этих случаях возникает 
геморрагический нефрит, по мнению Других -мгепатонефрит, 
а по мнению третьих — некротический нефроз. Пе-вилимому, 
основной причиной разногласия является то, что наблюде- 
ния слеланы при различных условиях поражения, без учета 
дозы, путн и характера поступления и длительности нахож- 
дения урана в организме. 

В процессе деления 2350] возникает смесь 200 радиоактив- 
ных изотопов 34 элементов, значительная часть из которых 
является короткоживущими веществами. Поэтому суммарная 
активность продуктов деления 1 г урана в течение І ч умень- 
щается с 820 млн. до 6 млн. Ки и продолжает снижаться в 
течение последующих дней. Например, активность осадков, 
выпавших на японский рыбачий бот, находившийся в 100 ми- 
лях от атолла Бикини в момент экспериментального взрыва 
американской водородной бомбы, в течение месяца умень- 
шилась примерно в З раза, а за 8 мес почти в 10 раз {Коз- 
лова А. В., 19571. Поэтому эффект действия продуктов деле- 
ния урана на ЖИВОТНЫЙ организм во многом зависит от вре- 
мени, прошедшего с момента нх образования до попадания 
в организм. 

Поражающее действне продуктов деления урана при 
взрыве атомных бомб обусловливается как за счет внешнего 
облучения от осевшей на поверхности одежды н тела радио- 
активной пыли, так и за счет попадания радиоактивных ве- 
ществ внутрь организма через органы дыхания и желудочно: 
кишечный тракт. 
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Доза внешнего облучения, полученная командой японско- 
го бота за первые 24 ч, составила половину всей дозы, полу- 
ченной за 13 сут пребывания в зоне выпадения радноактив- 
ных осадков. Что касается инкорпорнрованных радиоактив- 
ных веществ, то следует отметить, что из 23 изотопов, обна- 
руженных при анализе пепла, взятого с борта бота через 
13 сут после взрыва бомбы, в организме рыбака, логибшего 
на 207-й день, были обнаружены только 10 элементов: 895г, 
вог, 91ү 194 Се, 129Те 106 Вц, 957т 106 Вр, Мару, 95М, 

Через год после взрыва атомной бомбы из продуктов ра- 
дноактивного распада остались лишь следующие долгожи- 
вущие элементы; “т, т, ЗН, ЧР, Әу. Бы, НЫ, “р, 
Ва, 95. 

В настоящее время накоплено уже достаточно фактиче- 
ских данных, свндетельствующих о глобальном загрязнении 
атмосферы, земли и воды продуктами деления урана, обра- 
зующихся при экспериментальных взрывах атомной и водо- 
родной бомб, а также от промышленных выбросов. Установ- 
лены биологические  целочки, по которым радиоактивные 
вещества могут попадать в организм человека. На основании 
физических характеристик и биологических экспериментов 
составлено представление о возможных последствиях накоп- 
ления в организме человека радноактивных веществ. 

Некоторое представление о пораженин человека радио- 
активньми осадками дает описание последствий поражения 
175 жителей Маршалловых островов [Козлова А. В., 1957] 
и 23 японских рыбаков, подвергшихся внешнему и внутрен- 
нему воздействию продуктов деления урана |Вопа У. Р. еі 
а1., 1956]. 

Судя по экспериментальным данным, при попадании в 
организм продуктов деления урана годичной давности в боль- 
шом количестве (2—5 мкКи/г внутривенно — для кроликов, 
0,005—0,015 мкКи/г рег 05 — для собак) развиваются типич- 
ные для внешнего воздействия нонизирующих излучений в 
смертельных дозах патологоанатомические изменения, При 
этом в случае смертельных нсходов в течение первых 2— 
3 нед на первый план выступают признаки общего наруше- 
ния кровообращения, поражения органов кроветворения и 
грубые изменения в местах первичной локализации радиоак- 
тивных веществ. 

При попадании изотопов через рот на первый план высту- 
пают деструктивно-некробиотические изменения в желудочно- 
кишечном тракте; при введении через верхние дыхательные 
путн в легких возникают очаги фибринозно-некротической 
пневмонни с почти полным отсутствием полиморфно-ядерных 
лейкоцитов в экссудате; при нанесении на кожу или введе- 
ния в подкожную клетчатку развиваются местные некротиче- 
скне изменения, вплоть до образования обширных язв, за-. 
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хватывающих подлежащие мягкие ткани; при введенин 
‚нзлучателей непосредственно в кровь (2—5 мкКи/г) обнару- 
живаются наиболее выраженные изменения в селезенке, лим- 
фатических узлах и печени. Автораднографическиє исследо- 
вання показывают, что независимо от пути поступления 
радноактивных веществ в организм наибольшая активность 
определяется в костях и в местах первичной локализацни. 

С увеличеннем продолжительности жизни пораженного 
организма на первый план выступают признаки общей дн- 
строфин в сочетании с сосудистыми изменениями в виде 
нарушения межуточного вещества и клеточных элементов 
стенки сосудов, характерных для отдаленных сроков разви- 
тия острой лучевой болезни, вызванной внешним облучени- 
ем |Пинус А. А., 1957; Пинус А. А., Новикова А. П., 1960; 
ВІоот №., 1948). 

Инкорпорированне небольших количеств продуктов деле- 
ния урана (0,1--0,5 мкКн/г) вызывает подострое и хрониче- 
ское поражение, при котором наряду с гипопластическими и 
гиперпластическими изменениями кроветворной ткани, пере- 
стройкой костей, цирротическимн изменениями в печени, неф- 
росклерозом и т. д. в отдаленные сроки заболевания могут 
развиваться злокачественные новообразования скелета, пе- 
чени, эндокринных желез и других органов [Стрельно- 
ва В. Н., 1961; Маркелов Б. А. и др., 1962; Лаврентьев Л. Н., 
1975; Табіоп 5., Тасв Ката К. еі а!., 1971]. 

В практическом отношении наибольшее значение пред- 
ставляют сведения о патологической анатомии поражения 
следующими  нуклендами: %5г, ЗУ, "Се, 23%и, 13765, 1394. 
Именно перечисленные изотопы обусловливают глобальное 
радиоактивное загрязнение окружающей среды и вследствие 
этого повышенное содержание их в организме людей. Про- 
веденные исследования показывают, например, что в резуль- 
тате глобального загрязнения продуктами деления урана со- 
держание 905г в костях человека выше, чем в эталонных об- 
разцах Раднационного комитета ООН [Курчатов Б. В.; 1959]. 


СТРОНЦИЯ-90 


Радноактивньй стронций составляет значительную часть 
смеси продуктов расщенления 235), Поэтому в связи с испы- 
таниями атомного оружия и производством ядерных расщеп- 
ляющихся материалов накопление стронция в растениях, 
воде, почве и поступление оттуда по определенным биологи- 
ческим цепочкам в организм человека с пищей представляет 
известный риск. Возможны и более тяжелые поражения от- 
дельных лиц или небольших контингентов людей при нару- 
шенни правил работы с изотопами и в районах ‘производства 
экспериментальных ядерных взрывов в результате ннгаля- 
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ционного поступления радиоактивных осадков [Козлова А. В., 
1957; Вопа У. Р. сі а!., 1956]. 

Стронций-90 является чистым В-нзлучателем, испускает 
частицы с энергией 0,54 ‚ длина пробега которых в мяг-. 
ких тканях равна 2 мм, с периодом полураспада 28 лет. При 
распаде 999г ббразует 3% — В-излучатель с энергней частиц, 
2,27 МэВ и пернодом полураспада 65 ч. 

Стабильный стронций легко растворим, поэтому радиоак- 
тивные изотопы его легко и быстро всасываются в кровь при 
любом пути поступления в организм. Стронций обладает та- 
кими же химическими свойствами, как и стабильный кальций, 
и таким же образом включается в метаболизм. тканей. Бла- 
годаря этому в организме изотопы больше всего (90%) на- 
капливаются в костях, где вследствие медленного обмена 
фиксируются на долгое время. В растущей кости стронция. 
задерживается значительно больше, чем в скелете с завер- 
шенньми процессами оссификация, В растущей кости 305г 
откладывается главным образом в зонах наиболее интенсив- 
ного обмена кальция -- в зонах роста трубчатых костей, в 
обызвествляющемся хряще и в новообразующейся костной 
ткани по краю эпифизарной пластинки. В скелете взрослого 
организма %5$г распределяется более равномерно, но все-таки 
больше всего в метафизах трубчатых костей и в спонгиозном 
слое. 

Период полувывеления ?05г из кости составляет 7,5 лет, 
что в основном и обусловливает специфику ближайших и 


Л.Дѕозо для крыс и кроликов составляет 4.5 мкКи/ а для 


обезьян =— 0; НЕ ДКО Л. Н., Стрельцова В. Н., 1959]. 
Од нако ПИКОТПИТЕНИХ стронция в костях зависит от.ряда дру- 


гих факторов: возраста, содержання кальция и фосфора в 
пище и в организме. 

Стронций из организма выводится пренмущественно с ка- 
лом, меньше — с мочой. 

При однократном поступлении в организм %5г в остро- 
эффективных дозах (1—3 мкКи/`— для крыс, кроликов; 
0,5—2 мкКи/г-- для обезьян; 0,3—1 мкКи/г-- для собак): 
возникает заболевание, которое отличается от типичной ост- 
рой лучевой болезни, вызванной внешним облучением. 

Раннне изменения в костном мозге имеют много общего: 
с изменениями костного мозга при острой лучевой болезни, 
вызванной внешним облучением, но развиваются значительно 
медленнее. Вначале отмечаются признаки ускоренного созре- 
вания и перехода в кровь клеток красного и белого ряда, 
дистрофические изменения кроветворных клеток и ретику- 
лярной стромы костного мозга. Меняется соотношение между 
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зрелыми и незрелыми клетками в сторону увеличения послед- 
них, появляются кроветворные клетки с признаками кекро- 
бноза. Обращает внимание раннее изменение мегакарноци- 
тов, которые уменьшаются в размере, имеют зубчатые края, 
базофильную цитоплазму, гомогенные гиперхромные ядра. 
На протяжении 2-й и 3-й недель происходит прогрессирую- 
щее уменьшение количества клеточных элементов с относи- 
тельным преобладанием клеток эритробластического ряда. 
Вместе с тем за счет увеличения количества незрелых клеток 
костный мозг становится более однородным по клеточному 
составу. Постепенно увеличиваетоя содержание плазматиче- 
ских клеток, нарастают признаки зритрофагин и фагоцитоза 
гемосидерина. Параллельно усиливается плазматическое 
пропитывание стенок кровеносных сосудов, отек межуточного 
вещества, проявляются днапедезнье кровонзлияння. Заметно 
сокращается общее количество кровеносных сосудов, выяв- 
ляемых методом контрастирования [Соловьев Ю. Н., 1961], 
набухают аргирофильные и коллагеновые волокна. 

В позднне сроки поражения (5—6 нед) в срезах и отпе- 
чатках костного мозга видны лишь небольшие группы изме- 
ненньх клеток эритробластического и миелондного ряда, от- 
дельные мегакариоциты (рис. 42). Ретикулярная строма н 
основное вещество костного мозга становятся грубыми, в них 
обнаруживаются утолщенные коллагеновые волокна. Угне- 
тениє всех ростков костного мозга выявляется долгое время. 
Однако через 2 мес на этом фоне начинают обнаруживаться 
признаки регенерации, несмотря на накопление дозы погло- 
щенной энергии. Костный мозг приобретает пестрый вид за 
счет чередования опустошенных участков и островков крове- 
творения, состоящих из недифференцированных клеток бе- 
лого и. красного ряда. Появляются мегакариоциты. Такое 
состояние относительной компенсации может продолжаться 
до года н более, заканчиваясь в некоторых случаях разви- 
тием лейкоза, 

Изменения в селезенке и лимфатических узлах обнаружи- 
ваются позже и выражены слабее, чем в костном мозге, так 
как тканевая доза поглощенной энергии в них бывает зна- 
чительно меньше, чем в костях [Краевский Н. А. и др., 1961; 
Власов П. А. 1966]. Через 4—6 нед от начала заболевания 
лимфатические узлы становятся набухшими, а селезенка 
уменьшенной. Микроскопически в обоих органах при этом 
обнаруживается опустошение и уменьшение числа лимфати- 
ческих фолликулов за счет гибели лимфоцитов. Появляется 
большое количество плазматических клеток, макрофагов с 
признаками фагоцитоза кровяного пигмента и погибших 
эритроцитов. По данным В. Н. Стрельцовой (1952), к 5-му 
дню поражения число фолликулов сокращается на 25%, а 
среди оставшихся преобладают атрофические фолликулы. 
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Рис. 42. Костный мозг, пораженный инкорпорированным °5г. 


а — отек стромы, резкое уменьшение количества кроветворных клеток. Х200; б — не- 
большие островки кроветворных клеток с наличием мегакариоцитов. Окраска гема- 
токсилин-эозином. Ж200. 


Через 3—4 мес наступает некоторая нормализация структуры 
и клеточного состава фолликулов, но полного восстановления 
не пронсходит. Даже спустя несколько лет лимфатические 
узлы и селезенка выглядят сильно опустошенньми, хотя в 
отдельных случаях можно видеть очаги мнелондного крове- 
творения. 
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При поступлении в организм большого количества излу- 
чателей могут наступать почти полное исчезновение фолли- 
кулов и появляться очаги некроза пульпы селезенки. 
Через 2—3 нед от начала заболевания обнаруживаются при- 
знаки регенерация лимфондной ткани в виде диффузной про- 
лиферацнн лимфобластов < последующим образованием 
фолликулов. У грызунов наблюдается также компенсаторное 
восстановление селезеночного кроветворения. Восстановленне 
эритропоэза начинается раньше, чем пролиферация лимфоид- 
ных клеток, и в подострой стадин заболевания приводнт к 
увеличению органа [Булдаков Л. А., Стрельцова В. Н., 
1959]. | 

Изменения костной ткани подробно описаны в книге 
Н. Н. Литвинова (1964), поэтому напомним только, что при 
поражении взрослого организма %5г накапливается преиму- 
щественно в метафизах трубчатых костей и в спонгнозном 
слое кости, где развиваются наиболее глубокие изменения 
в виде прогрессирующего нарушения костеобразования в 
процессе физиологической перестройки костной ткани с фор- 
мированнем незрелых и атипичных костных структур 
(рис. 43). 

Вначале (2—3 мес) это проявляется в продукции 
несовершенньх волокнистых н аморфных структур с после- 
дующими изменениями клеточных элементов. Затем насту- 
пает перестройка кости с нарушением обычных взанмоотно- 
шений между рассасыванием и новообразованием кости, с 
преобладанием незрелой костной ткани и появлением мало- 
дифференцированньх остеогенных элементов. Через 5—6 мес 
в местах извращенного костеобразовання появляются скопле- 
ния атипичных полиморфных остеогенных клеток и участки 
незрелой костной ткани. В этот пернод в таких местах на- 
мечается разрастание незрелой атипичной костной ткани в 
полость костно-мозгового канала и прорастание в компакт- 
ное вещество кости. 

Следует отметить также определенную особенность и в 
общей реакции организма на поступление большого колн- 
чества 9095г, что хорошо прослеживается по изменению рых- 
лой соединительной ткани [ Шиходыров В. В., 1961]. В от- 
личие от изменений при острой лучевой болезни, обусловлен- 
ной внешним облучением, при пораженни  995г отсутствует 
период выраженных морфологических признаков активации 
жизнедеятельности клеток рыхлой соединительной ткани 
(см. главу 1} и наблюдается более длительное сохранение 
макрофагов и лаброцитов. Возможно, что сохранение лабро- 
питов является одной из причин более медленного развития 
острой фазы поражения %5т, так как не происходит в начале 
заболевания высвобождения гистамина и других биологиче- 
ски активных веществ из разрушающихся клеток. 
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Рис. 43. Поражение инкорпорированным 995г. 


а — атиинческие незрелые костные структуры губчатой кости метафиза бедренной 
кости собакн; б — атипичная костная ткань с наличием хрящевых клеток; в — по- 
лости пассасывання ансочной кости собакн. 

Окраска гематоксилин-зозином {препараты П. А. Власова). х100. 


Изменения в других внутренних органах обычно выраже- 
ны меньше н мало чем отличаются по виду от изменений, 
возннкающих при острой лучевой болезни, вызванной внеш- 
ним облучением [Краевский Н. А. и др., 1961; Стрельцо- 
ва В. Н., Новикова А. П., 1962; Мутовкина Н. Л., Буров Н.И., 
1970]. Морфологические изменения, обнаруживаемые в мыш- 
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це сердца, печени, почках, легких сводятся к острому нару- 
шенню гемодннамикн, повышенной проницаемости сосудн- 
стых стенок и в той или иной степени к выраженным дн- 
строфическим изменениям паренхиматозных клеток и межу- 
точной ткани внутренних органов. Вместе с тем, например, в 
печенн могут обнаруживаться признаки регенерации гелато- 
цитов в виде большого количества митотически делящихся 
клеток [Хомутовский О. А., 1967]. 

Определенные особенности выявляются с помощью гисто- 
химических методев нсследования [Иванов А. Е., Куршако- 
ва Н. Н., 1961]. Обращает на себя внимание характер рас- 
пределения гликогена в некоторых органах и тканях. Особен- 
но отчетливо это видно в печени в первые часы и дни после 
инкорпорирования 999г. Если после облучения рентгеновски- 
ми лучами гликоген в уменьшенном’ количестве выявляется 
только в центральной части долек, то при попадании в орга- 
низм 95г отмечается равномерное снижение его содержания 
по всей дольке. В первом случае быстрое уменьшение содер- 
жания гликогена, возможно, связано в основном с рефлек- 
торными сдвигами в углеводном обмене, а во втором — име- 
ет место постепенное развитие более значительных наруше- 
ний внутриклеточного обмена. Об этом, в частности, свиде- 
тельствует повышение активностн щелочной фосфатазы. Ука- 
занное в равной степени относится к изменению содержания 
гликогена и в других органах. Не наблюдается первоначаль- 
ного увеличения содержания гликогена в сердечной мышце, 
отмечаемого обычно в условиях облучения рентгеновскими 
лучами. В легких также имеет место более отчетливое умень- 
шение содержания гликогена в макрофагах и в гиалиновых 
хрящах бронхов. 

Увеличение содержания гликогена во внутренних органах 
у некоторых жнвотных в ранние сроки после введення %5г 
может быть связано как с перераспределением его, так и с 
высвобождением так называемого структурного гликогена. 

На 2—3-и сутки и позже содержание гликогена в печени, 
сердечной мышце и легких значительно ниже, чем у конт- 
рольных животных. При этом с удлинением срока. болезни 
оно становится более выраженным. Одновременно имеет 
место значительное повышение активности щелочной фосфа- 
тазы. Таким образом, имеется сушественное различие в ха- 
рактере изменения содержания гликогена при острой луче- 
вой болезни, вызванной воздействием рентгеновских лучей, 
и в остром периоде лучевой болезнн, обусловленной попа- 
данием в организм %5т. Тем не менее в обонх случаях при- 
чиной пониженного содержания гликогена в тканях, очевид- 
но, является усиленный гидролиз сложных эфиров фосфор- 
ной кислоты, образующихся при фосфорилировании моноса- 
харидов в процессе их всасывания из кишечника н в резуль- 
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тате фосфоролиза гликогена. Об этом свидетельствует, в 
частности, повышение активности щелочной фосфатазы, 

Характер изменения | окислительно-восстановительньх 
ферментов в перечисленных выше органах полностью соот- 
ветствует фазам развития морфологических изменений [Ива- 
нов А. Е., Куршакова Н. Н., 1961). С первых же часов ост- 
рого поражения наряду с повышением активности цитохром- 
оксидазы происходит вначале снижение активности сукцинат- 
дегидрогеназы, а в конце первых суток повышение активно- 
сти этого фермента. Первоначальное усиление активности, 
по-видимому, аналогично по своему происхождению раннему’ 
увеличению активности юкислительно-восстановительных 
ферментов после общего внешнего облучения (см. тлаву 1) и 
скорее всего связано с одномоментным поступлением в орга- 
низм радиоактивного вещества. На высоте болезни, в противо- 
положность поражению от внешнего облучения, наступает сни- 
жение активности сукцинатдегидрогеназы, в то время как 
активность цитохромоксидазы по-прежнему остается на вы- 
соком уровне. Причем при поражении 995г снижение актив- 
ности сукцинатдегидрогеназы наступает позже, чем, напри- 
мер, при поражении ?!ФРо, 

Таким образом, единая в функциональном отношении 
система окислительно-восстановительных ферментов в усло- 
виях постоянной ионизации среды организма ведет себя ина- 
че, чем при однократном массивном внешнем облученин. 
Судя по радиометрическим расчетам, понижение активности 
окислительно-восстановительных ферментов начинается с 
момента, когда суммарное количество энергии, поглощенной 
во всем организме, достигает определенного уровня. К этому 
моменту общее нарушение метаболизма, по-видимому, до- 
стигает такого же уровня, как и при острой лучевой болезни, 
вызванной общим однократным облучением. Так как инкор- 
порированный стронций очень быстро концентрируется в 
костях, то очевидно, что изменения обменных процессов, 
в том числе и активности окислительно-восстановительных 
ферментов в других органах и тканях возникают в основном 
опосредованно. Это хорошо подтверждается при сравненин 
изменений активности ферментов при острой лучевой болез- 
ни, вызванной облучением рентгеновскими лучами и введе- 
нием в организм ?ЮРо и %5г, Существенно, что однонаправ- 
ленные гистохимические изменения регистрируются в разные 
сроки от начала заболевания, но всегда при близких значе- 
ниях количеств энергии, поглощенной во всем организме. 

Со стороны желудочно-кишечного тракта не обнаружива- 
ется существенных макроскопических измененнй. Однако 
при микроскопическом исследовании, даже спустя несколько 
часов после внутривенного введения излучателя, в криптах 
тонкого кишечника можно видеть набухание ядер железисто- 
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го зпителия, сниженне числа делящихся клеток и немного- 
численные распадающиеся клетки. Через 2—3 сут морфоло- 
гическая картина слизистой оболочки вновь приобретает 
обычный вид, но в разгар заболевания нарастают морфоло- 
гические изменения во всех отделах пнщеварительного трак-. 
та. Внешне это выражается в значительном полнокровии и` 
наличии мелких кровоизлияний в слизистой оболочке желуд- 
ка и особенно толстого кишечника. В последнем с помощью 
гистоавторадиографических (исследований определяется са- 
мая большая концентрация В-излучателя по сравнению с дру- 
гими отделами кишечника |Лебедева Г. А., 1961). Наруше- 
ния слизистой оболочки желудка и кишечника сочетаются с 
изменениями интрамурального нервного аппарата [Лебе- 
дев Б. И., 1961]. 

В настоящее время, по-видимому, уже нет разногласий в 
оценке состояния реакции желудочно-кишечного тракта при 
поражении стронцием, хотя сравнительно недавно некоторые 
исследователи обращали внимание на отсутствие в этом слу- 
чае нзменений со стороны пищеварительного тракта |Едіпо- 
{оп С., Мага А., Лада Ј., МоПе В., 1956]. Установлены н не- 
которые различия в поражении желудка и кишечника при 
острой лучевой болезни, вызванной внешним облучением и 
инкорпорированным стронцием. По наблюдениям Г. А. Лебе- 
девой (1959), в последнем случае, как правило, отсутствуют 
изъязвления слизистой оболочної и грубье изменения сосуди- 

у стых стенок. 
; Изменения в центральной и периферической нервной сис- 
\ теме и в эндокринных органах в основном такие же, как и 
‘при поражении другими радиоактивными веществами, но все 
же менее выражены, чем при инкорпорировании равномерно 
распределяющихся изотопов илн внешнем облучении в рав- 
нозффективньх по тяжести заболевания дозах. В централь- 
ной нервной системе особенно выделяется гиперплазия гли- 
‹альных элементов и прежде всего в стенках передних рогов 
|желудочков мозга с переходом в поздние сроки заболевания 
‘в атипнческую пролиферацию глиальных клеток [Бибико- 
ва А. Ф., 1971). В периферической нервной системе ранние 
изменения проявляются в виде признаков раздраження, а на 
высоте заболевания обнаруживаются очаговые дистрофиче- 
‹ ские й некробиотические изменения нервных проводников и 
' ренепторов чувствительных нейронов [Лебедев Б. И., 1961]. 
При поражении стронцием в течение первой половины остро- 
`го заболевания микроскопическая картина гипофиза мало 
отличается от обычной [Литвинов Н. Н. 1962; Войтке- 
: вич А. А., Овчинникова Г. А., 1966; Голощапова Ж. А., 1976]. 
\Затем появляются признаки интенсивного выведения секрета 
и нарастания дистрофических изменений. Наступает гипер- 
трофия аденоцитов, исчезновение из них секреторных гранул, 
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цитолиз клеток сих полньм распадом. По мнению А.А. Войт- 
кевича с соавт. (1966), в отличие от поражения 2!'°Ро при 
поражении 3°5г изменения в гипофизе обусловлены не пря- 
мым, а опосредованным действием излучателя. Тем не менее 
следует учитывать и большое влияние прямого воздействия 
В-частиц стронция, депонированного в костях, непосредствен- 
но окружающих гипофиз. Подобная ситуация имеет место 
и в случаях ивкорпорирования "Се, 137Сз, "Ви, "Р 
[Стрельцова В. Н., Москалев Ю. И., 1964). 

Для подострого поражения (1,5 мкКи/г-- для крыс, 
0,2 мкКи/г-- для обезьян) характерны более глубокие дист- · 
рофнческие изменения паренхиматозных органов с прогрес- 
снрующей атрофией их и общее истощение. Изменения крове- 
творных органов при этом могут быть различными. В одних 
случаях наблюдается сочетание апластнческих изменений с 
признаками восстановления эритро- и лейкопоэза. В костном 
мозге обнаруживается большое количество ретикулярных и 
плазматических клеток, гемоцитобластов, миело- и эритро- 
бластов и небольшое количество зрелых клеток. В других 
случаях может быть обнаружен костный мозг, содержащий 
избыточное количество гемоцитобластов, ретикулярных и 
плазматических клеток [Стрельцова В. Н., 1952; Будко Л.Н., 
Стрельцова В. Н., 1959] в очагах зктопического кроветворе- 
ния. Аналогичные изменения имеют место в селезенке н 
лимфатических узлах. Некоторое различие заключается в 
том, что восстановление лимфоидной ткани и фолликулов 
происходит до нормального уровня. Для подострого пораже- 
ния свойственно большое количество очагов эктопического 
кроветворения в селезенке и печени. Закономерно присоеди- 
нение вторичных инфекционных осложнений: «агравулоци- 
тарная» пневмония И некротически-язвенный энтероколит, 

При однократном попадании в организм г или %5г 
в количествах, превышающих предельно допустимую дозу в 
100--1000 раз, а также при многократном поступлении излу- 
чателей в дозах, составляющих сотые доли мкКи на 1 г мас- 
сы тела, развивается хроническая форма поражения, которое 
длительное время может не проявляться. 

о ЕЕ. картина выраженного хрониче- 
ского заболевания зависит от количества инкорпорированно- 
го излучателя. Характерной особенностью его является поад- 
нее развитие спёйифических поражений кроветворной системы 
и костей при сравнительно мало выраженных изменениях 
внутренних органов. Причем нарушения костномозгового 
кроветворения обнаруживаются раньше, чем изменения лим- 
фопозза [Краевский Н. А. и др., 1961], что связано с преи- 
мущественным накоплением стронция в костях и соответст» 
венно большим непосредственным воздействием "его на кро- 
ветворную- ткань. 
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При попадании в организм °%5г в количестве, превышаю- 
щем предельно допустимую дозу в 100 раз, как правило, не 
наступает значнтельного уменьшения количества лейкоцитов 
в периферической крови, тогда как при микроскопическом 
исследовании костного мозга обнаруживаются апластнческие 
или гиперпластические изменения. Признаки апластической 
анемии, судя по экспериментальным данным  |Стрельцо- 
ва В. Н., 1959], встречаются у 25% подопытных животных 
и проявляются в уменьшенни общего числа клеточных эле- 
ментов при повышенном содержании ретикулярных и плаз- 
матических клеток, гемоцитобластов и зозинофилоподобньх 
клеток. В. 15—205 случаев наблюдается гнперплазия кро- 
ветворі преимущественно за счет повышенного со- 
держания ретикулярных клеток и незрелых м_мнелоид- 
ного ряда. В 10—12% случаев могут развиться ведиффе ен- 
цированная форма-лейкоза или его комбинация с зритробла- 
стической- реакцией; я Также м миелобластная форма лейкоза 
{Краевский Н: А. и др. 1961; Стрельцова В. Н., Моска- 
лев Ю. И., 1964]. Существенно, что гиперпластические со- 
стояння, включа Й т при меньших уров 
нях активности 995г, тогда как по мере увеличения дозы воз- 
т растает и. и частота апластических состояний, Количества из- 
лучателя, превышающие ПДД в 1000 раз, вызывает стойкую. 
лейкопению. В случае глубоких изменений кроветворной тка- 
ни возможны инфекционные осложнения. 

Основными изменениями в кости при хроническом пора- 

жений %5т является УГИ из процессов  физнологуческой 
' регенерации, приводящеє в некоторьіх случаях к нарушению 
остеогенеза и развитию костных опухолей [Литвинов Н. Н., 
1964; Стрельцова В. Н., 1984; Бурыкина Л. Н., 1971]. 

Установлено, что начальные структурные изменения в 
костн выявляются при накоплении в скелете поглощенной 
суммарной дозы не менее 2000 рад [Тужилкова Т. Н. и др., 
1972]. Наблюдается дискомплексацня клеток метафизарной 
пластинки, снижается количество остеоцитов в зоне компакт- 
ной кости, усиливается лакунарное рассасыванне основного 
вещества, появляются эндотелиальные и периостальные про- 
лифераты в грубоволокнистой костной ткани. По мере увели- 
чения поглощенной дозы эти изменения нарастают, и к мо- 
менту накопления ее в пределах 20000 рад в трубчатых 
костях обнаруживаются глубокие дистрофические изменения 
и извращение остеогенеза. Нарушается дифференцировка 
клеточных элементов, появляется большое количество незре- 
лых и патологически измененных клеток и неполноценного 
основного межклеточного вещества. 

Существенный интерес представляют  цитологические и 
гистохимические исследования предопухолевых изменений в 
костях, не улавливаемых обычными морфологнческими мето- 
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дами [Куршакова Н. Н., Петрова А. С., 1962]. В частности, 
обращает внимание изменение активности щелочной фосфа- 
тазы, если принять во внимание роль фосфатаз в процессе 
костеобразования вообще. Исследования показывают, что 
начиная с конца 2-й недели после попадания в организм 
905г увеличивается активность щелочной фосфатазы в фиб- 
робластах, ретикулярных клетках, остеокластах н отчасти 
в остеобластах, заполняющих пространства между костньми 
балками. Отчетливое увеличенне активности щелочной фос- 
фатазы определяется я в клетках костного мозга. Кроме то- 
го, наряду с признаками некоторого нарушения процессов 
костеобразовання в клеточно-волокнистой ткани обнаружн- 
вается большое количество базофильньх ретикулярных кле- 
ток типа остеобластов. На 30-е сутки выявляется снижение 
активностн фермента во всех элементах костной ткани, одна- 
ко встречаются многочисленные клетки с повышенной актив- 
ностью щелочной фосфатазы. В дальнейшем через 60—90 сут 
постепенно уменьшается число костно-мозговых клеток и 
начинают преобладать эндотелиальные и плазматическиє, а 
также группы крупных клеток с базофильной цитоплазмой 
и высокой активностью щелочной фосфатазы. Они распола- 
гаются вокруг уродливых костных балок и вновь образован- 
ного примитивного костного вещества, в виде небольших 
групп или обширных скоплений. 

В поздние сроки обращает на себя внимание наличие 
большого количества атипичных  полиморфньх клеток, от- 
личающихся высокой активностью щелочной фосфатазы. 
Встречаются отдельные гигантские формы; напомннающие 
опухолевые клетки, а также единичные митозы. В дальней- 
шем наблюдается разрастание новообразованной незрелой 
костной ткани, характеризующейся еще большим  разнооб- 


разием клеточных форм. Встречаются клетки, которые мож- 


но отнести к незрелым остеобластам, фибробластам, ретику- 
лярньм клеткам или к переходным формам * высокой ак- 
тивностью фермента. Через 150—300 сут появляются видимые 
признаки опухоли. Обнаруживаются скопления атипичных 
клеток различной величины и формы с базофильной цито- 
плазмой и крупным ядром, с фигурами митотического деле- 
ння. Гистохимически в этих клетках наблюдается, как и в 
более раннне сроки, увеличение активности щелочной фос- 
фатазы. Можно предположить, что появление атипичных 
клеток с высокой активностью щелочной фосфатазы в перн- 
од отсутствия каких-либо видимых признаков злокачествен- 
ного роста является ранним признаком начала бластомоген- 
ной перестройки костной ткани. . Об этом‘ свидетельствует 
наличие в сформировавшейся опухоли аналогичных элемен- 
тов, выявляемых при помощи цитологических и гистохимиче- 
ских. методов. Увеличение активности щелочной фосфатазы 
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в клеточных элементах костной ткани в ранние сроки после 
введения радиоактивного вещества, по-видимому, может ука- 
зывать на предсаркоматозные изменения в костях. 

Бластомогенное действие стронция проявляется при боль- 
шом диапазоне доз, начиная от доз, вызывающих подострое 
заболевание. Верхние пороговые дозы для стронция не уста- 
новлены. Оптимальная бластомогенная доза, прнводящая к 
развитию нанбольшего количества костных опухолей у раз- 
ных видов животных, неодинакова. При внутривенном введе- 
нии изотопа собакам она колеблется в пределах 0,1— 
0,2 мКи/кг массы тела, кроликам — 0,6—1,2 мКи/кг, кры- 
сам — 0,3—0,4 мКи/г [Стрельцова В. Н. Москалев Ю. И., 
1964; Литвинов Н. Н., 1964]. 

По сравнению с другими радиоактивными веществами 
%0$г обладает наибольшим опухолевым действием. Костные 
опухоли развиваются в местах скопления изотопа. Поэтому 
прн поражении %5г, как и другими остеотропными радноак- 
тивньми веществами, характерно множественное возникнове- 
нне первичных опухолей. Чаще возникают остеопластические, 
сравнительно незрелые, реже-- преимущественно остеолити- 
ческие опухоли. Могут возникать фибросаркомы, хондросар- 
комы и смешанные опухолн. 

Для каждого вида животных характерны и разные сроки 
развитня костных опухолей. У собак они возникают через 
9—41, года, после введения *%5г, у кроликов — через 7— 
15 мес, а у крыс — через 180—250 дней. Величина латент- 
ного периода у одного и того же вида животных обратно 
пропорциональна дозе инкорпорированного радиоактивного 
вещества. Наконец, сроки развития костных опухолей, лока- 
лизация их н количество во многом зависят от интенсивности 
обменных процессов в костях скелета. 

Помимо новообразований кости, в исходе хронического 
поражения стронцием могут возникнуть опухоли гипофиза 
(5,8%) и других эндокринных желез [Стрельцова В.Н. 
Москалев Ю. И., 1964). Причем в отличие от остеосарком 
и опухолей гипофиза новообразования в других эндокринных 
железах обусловлены не прямым действием ионизирующего 
излучения, а нарушением коррелятивной связи их с гипофи- 
зом. В гипофизе чаще всего развнваются хромофобные аде- 
ном. 

В отношений развитня лейкозов при поражении 905г су- 
ществует такая же зависимость их возникновения от дозы 
инкорпорированного излучателя. как и в случаях образова- 
ния костных опухолей. Однако лейкозы возникают реже, чем 
костные опухоли. На ранних фазах развития лейкозов в 
костном мозге наблюдается диффузное разрастание незре- 
лых клеточных элементов типа ретнкулярных клеток, На 
более поздних этапах костный мозг почти целиком состоит 
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из патологических незрелых клеток. Чаще всего развиваются 
недифференцированная и монобластная формы лейкоза. Как 


правило, при этом отмечается увеличение печени, селезенки. 


и лимфатических узлов. Иногда возникают мнелосаркомы и 
ретикулосаркомы [Краевский Н. А. и др., 1961; Стрельцо- 
ва В. Н., Москалев Ю. И., 1964]. 


В некоторых случаях хроническое поражение -ЗГ может 
проявляться в виде общего истощения и преждевременног 
яя организми БІЛОТЕ ЛО образования незреной ката. 
ракты. Возннкновенне последней в значительной степени 
связано с облучением глаза стронцием, находящимся в ок- 
ружающих глаз костях черена. Образование зрелой катарак- 
ты с изменениями хрусталика в области зоны экватора, воз- 
никающими после внешнего облучения рентгеновскими и у- 
лучами, а также внешнего нейтронного воздействия, судя 
по экспериментальным данным, происходит редко. На осно- 
ванин расчетных данных, учитывающих среднюю величину 
пробега р-частиц в тканях, можно предположить, что опре- 
деленная роль в возникновении катаракты при поражении 
999г принадлежит 35%, 

В начальной фазе хронического поражения ?95р в микро- 
скопической картине почек наблюдается. постепенное нара- 
стание признаков белковой и жировой дистрофии эпителия 
извитых канальцев, плазматического пропитывания стенок 
кровеносных сосудов, отек и накопление большого количест- 
ва ШИК-положительных веществ в мезангин клубочков по- 
чечных телец, отек межуточной ткани. В поздние сроки (че- 
рез 25—30 сут после введения 0,32 мкКи/г) у крыс опреде- 
ляются признакн начинающегося нефросклероза. Причем, по 
наблюдениям А. А. Городецкого с соавт. (1963), нарушения 
мукополисахаридов в мембранах извитых канальцев обна- 
руживаются раньше, чем в клубочках почечных телец, что, 
по-видимому, связано с более интенсивной деполимеризацией 
мукополисахарндов в зоне канальцев вследствие реабсорбции 
нзлучателя в процессе мочеобразования. Существенно в этой 
связи, что после облучения рентгеновскими лучами деполи: 
меризация мукополисахаридов в почках выражена меньше, 
чем при хроническом поражении 9057, 

Следует отметить еще одну особенность хронического 
поражения 95г и некоторыми другими ннкорпорированными 
радноактивньми веществамн — развитне узелкового пернар- 
тернита, Однако эти наблюдения, как известно, сделаны на 
но и поэтому их, по-видимому, следует рассматривать 
как одно из преждевременных проявлений старения, свойст- 
венных для данного вида животных вообще. 

В связи с глобальным загрязнением внешней среды ра- 
диоактивными веществами отдаленные последствия хрониче- 
ского инкорпорнрования ?5г в малых дозах становится ак- 
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туальной проблемой. Имеющиеся в литературе эксперимен- 
тальнье даннье свидетельствуют о том, что после многолет- 
него ежедневного введения %5г в организм в количестве 
0,5 и 0,05 мкКи обнаруживаются признаки извращения и 
замедленной перестройкн кости, а также резкое сокращение 
ее кровеносной сети [Бурыкина Л. Н., Власов П. А., Поно- 
марева Л. А., 1971; Тужилкова Т. Н. и др., 1972]. По мнению 
некоторых исследователей, при этих воздействия не следует 
ожндать учащения развития остеогенных опухолей, свойст- 
венного для многократного поступления стронция в больших. 
дозах и за более короткий промежуток времени [Бурыки- 
на Л. Н., 1971]. Однако другие исследователи установили 
возможность развития злокачественных опухолей костей у 
26% крыс прн достижении суммарной дозы поглощенной 
энергии в 7 крад [Андреева Л. П., 1970] или у 3% поражен- 
ных животных аденом гипофиза и желез, функционально 
связанных с ним: молочной железы и предстательной [Буры- 
кина Л. Н., 1971; Голощапова Ж. А., 1976). 

Морфологические изменения в оргавах кроветворения 
при хроническом поступлении в организм %5$г в малых дозах 
могут быть двоякого характера, В селезенке чаще обнару- 
живается отчетливая картина глубокой гипоплазии лимфо- 
ндных элементов на фоне выраженного огрубения ретикуляр- 
ной стромы, склеротического утолщения трабекул и гиали- 
ноза сосудистых стенок, особенно центральных артерий, 
вплоть до полной облитерации их просвета. . Как правило, 
имеется выраженная пролиферация ретикулярных клеток с 
признаками дифференцировки их в сторону миелоидной тка- 
нн. Обращает на себя внимание резкий гемосидероз пульль, 
обусловленный повышенной гибелью эритроцитов [Андрее- 
ва А. П., 1970]. Для состояния лимфатических узлов. наобо 


С а я ма д зрее 
ни. Однако наряду с лимфондньми клетками определяются 
широкне тяжи плазматических клеток, количество которых 
может достигать очень больших размеров. Опустошение. 
ко мозга происходит пренмущественно за счет клеток 
мнелондного ряда и становится выраженным при наконлении 
<тымарной НоГЛОЩенной дозы в 1000 рад. Возможно разви- 
тие лейкозов, Причем в таких случаях преобладают миело- 
. лейкозы. Развиваются дистрофическне и атрофические изме- 
нения в паренхиматозных органах, обусловленные в значи- 
тельной мере медленно нарастающими  склеротическими 
изменениями межуточной ткани н кровеносных сосудов, сис- 
темные изменения желез внутренней секреции ‘вначале в ви- 
до усиления нх функции, сменяющейся в поздние сроки по- 
раження глубокими дистрофическими нэменениями. 

Вместе с тем описанные изменения, по-видимому, возни- 
кают только при условии длительного хронического поступ- 
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ления в организм стронция не ниже определенных количеств. 
Как показали наблюдения, они бывают постоянно выражены 
у собак, которым стронций вводили в дозе 0,2 мкКи/кг, и 
почти не наблюдаются после введения излучателя в теченне 
того же временн в дозе 0,02 мкКи/кг. 


АМЕРИЦИЙ-241 


Америций-241 является представителем трансурановых зле». 
ментов и относится к нанболее опасным остеотропным эле- 
ментам. В последнее время широко используется в промыш- 
ленности и в различных атомных энергетических установках. 
Распад "Ат сопровождается а-, у», рентгеновским и нейт- 
ронным излучением. Энергия а-частиц равна 5,45 МЭВ, у- 
квантов — 60 кэВ, рентгеновских лучей — 10—20 кэВ. Пери- 
од полураспада 2*'Ат равен 30 годам. Биологический эффект 
инкорпорированного М'Дт в основном определяется а-излу- 
чением, так как на одну а-частицу приходится 0,6 у-кванта. 

При любом пути поступления в организм, кроме ингаля- 
цнонного, основное количество 24 Ат накапливается в пече- 
ни, костях, почках и селезенке. Легкорастворимый хлорид 
америция больше концентрируется в печени, а труднораство- 
римый нитрат и цитрат в равной мере распределяется как в 
костях скелета, так и в печени. В тканях растворимые соеди- 
нения, подобно плутонню, быстро соединяются с белками 
плазмы крови, образуют стабильные комплексы, что и обу- 
словливает медленную резорбцию излучателя, 

При поступлении 24 Ат непосредственно в кровь до 90% 
вещества удаляется из кровяного русла в течение 15 мин, а 
откладывается главным образом в печени (57%) и в костях 
(18%). При попадании в желудочно-кишечный тракт всасы- 
вание изотопа происходит преимущественно в двенадцати- 
перстной кишке н в тонком кишечнике. 

Через кожу 2“ Ат всасывается так же, как ?2%Ри, но в 
ментом КОЛЕЧЕТВЕ чем пати эт ТЕрПЮВ-Э— 5 Оса. 
нав Д. П., 1970]. При подкожном введении 2*'Ат гистоавто- 
раднографически а-частицы обнаруживаются уже через 
10 мин в просветах регионарных кровеносных и лимфатиче- 
ских сосудов подкожной клетчатки. Через несколько часов 
конгломераты и отдельные а-частицы обнаруживаются в ре- 
гионарных лимфатических узлах и в волосяных фолликулах. 
Затем’ изотоп быстро удаляется из мест . первоначального 
депонирования, За 48 ч всасывается до 90% первоначального 
количества излучателя, попавшего на кожу. 

Из легких Ат удаляется медленно, поэтому поступле- 
ние в дыхательные пути сравнительно небольшого количест- · 
ва излучателя может вызвать тяжелые местные ‘изменения, 
вплоть до развитня опухолн. Попадание в легкие раствори- 
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мых соединений 24'Апі представляет меньшую опасность, чем 
аспирированне такого же количества легкорастворимых со- 
единений 233Ри, хотя в печени при этом могут возникать бо- 
лее тяжелые структурные нарушения. Вместе с тем при вве- 
дении в легкие через дыхательные пути равных активностей 
легкорастворимых соединений Ат и труднорастворимьх 
соединений 23°Ри, тяжесть общего действия на организм ме- 
няется, поскольку основная доза суммарной энергии, погло- 
щенной организмом при инкорпорировании ?*! Ат, накапли- 
вается в печени, легких, костном мозге и костях скелета, а 
при инкорпорировании 2*%%Ри — главным образом в легких 
[Калмыкова 3. И. и др., 1975). В частности, количество 
энергии, поглощенной костным мозгом и костью в первом 
случае в 30 раз больше, чем во втором. При длительном по- 
ступленни ЗМ'Ат в дыхательные пути критическим органом 
становятся кости. 

Выводится из организма 2 Ат преимущественно с калом. 

Первое сообщение о поражении 24Ат человека было 
опубликовано в 1963 г. [Ғогетап Н. 1963]. В результате 
взрыва ампулы, содержащей З""Ат, у пострадавшего была 
загрязнена кожа лица и волосистой части головы, а также 
инкорпорировано определенное количество излучателя через 
верхние дыхательные пути и желудочно-кишечный тракт. 
Через 8 ч в кровь проникло около 60—84% излучателя от 
суммарного количества, поступившего во внутреннюю среду 
организма. Кроме того, описаны еще несколько случаев ин- 
галяционного поражения человека амернцием [ЕҒаѕіѕка В. 
еї а). 1971; Ногт Ј., 1971; Мехуїоп Р., 1972; ХМУгепп Р. её а1., 
1972]. 

Патологическая анатомия поражающего действия 24: Ат 
в эксперименте изучена еще недостаточно. При поступлении 
в организм собаки излучателя в остроэффективных дозах 
(2—5 мкКи/кг и более), минуя дыхательные пути, возникают 
такие же патологоанатомические изменения, қак и после 
внешнего облучения или инкорпорировання 2ЮРо в остроэф- 
фективньх дозах [Рудниикая Э. И., 1972; Москалев Ю. И. 
и др., 1977]. Различие заключается только в характере мор- 
фологнческих изменений костей. В остальном на первый план 
выступают признаки острых сосудистых расстройств, гемор- 
рагического диатеза и острой аплазни кроветворной ткани. 
В зависимости от вида животного и формы соединения излу- 
чателя в костном мозге "Аг распределяется диффузно 
(крысы) или очагово( собакн), в селезенке н лимфатических 
узлах диффузно [Пузырев А. А., Нифатов А. П., 1972; Руд- 
ницкая Э. И., 1971]. В селезенке излучатель накапливается 
преимущественно в красной пульпе. 

Морфологические изменения костного мозга характеризу- 
ются лочти полным исчезновением кроветворных элементов 
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красного и белого ростков крови, преимущественно в эпифи- 
зарных отделах костей, увеличением количества ретикуляр- 
ных клеток с признаками зритрофагин и фагоцитоза кровя- 
ного пигмента. В селезенке и лимфатических узлах отмечает- 
ся опустошение лимфатических фолликулов в результате 
резкого уменьшения количества лимфондных клеток и выра- 
женный гемосидероз стромы. На этом фоне через 2—3 нед в 
фолликулах накапливаются макрофаги, содержащие в цито- 
плазме бурый пигмент и конгломераты  а-частиц, а также 
встречаются очаги неполноценной регенерации гемопозза. 
У переживших острые явления лучевого поражения может 
наблюдаться только умеренная гипоплазия костного мозга 
и лимфоидной ткани в селезенке и лимфатических узлах. 
В костях 2"Ат так же, как и 233Ри, связывается с минераль: 
ными веществами и гликопротеидами костной ткани, и в свя- 
зи с этим в препаратах выявляется преимущественно в ме- 
стах скопления ЩИК-положительного вещества [Рудниц- 
кая Э. И., Москалев Ю. И., 1974; Міївззоп А. её а|., 1976]. 
Поэтому микролокальные . дозы поглощенной энергии 
могут намного превосходить среднюю дозу на кость или весь 
скелет. Вначале, в течение 30 дней, `2'Ат обнаруживается 
лавным образом в эпифизарной области на оссифицирующих- 
ся поверхностях соответственно зонам роста кости. Позднее 
изотоп концентрируется в эндосте и в периосте компактного 
слоя кости [Пузырев А. П., Нифатов А. П., 1972; Тауіог Р., 
1972]. Причем в отличие от ?39Ри америций задерживается 
преимущественно в костях с плотной структурой и в 4 раза 
превосходящем количестве [Басалаева Л. Н. и др., 1977]. 
Такая микрогеометрия распределения 2*!Ат в кости в извест- 
ной мере объясняет более низкую бластомогенную эффек- 
тивность изотопа по сравнению с ?3Ри, так как последний в 
большей степени накапливается в зпифизе. 

С самого начала заболевания признаки рассасывания 
костн преобладают над явлениями новообразования, поэто- 
му в поздние сроки поражения наблюдается истончение 
компактного слоя и балок губчатой частн кости. Одновремен- 
но происходит замещение опустошенного костного мозга 
фиброзной тканью, 

В печени длительное время (до З мес) наблюдается в 0с- 
новном равномерное распределение 2*'Ат. Однако вследствие 
видовых свойств ретикулоэндотелиальных клеток к фагоци- 
тозу у собак больше выражена агрегация и накопление а- 
частиц в ретикулоэндотелиальных клетках печени, чем у 
крыс [Нифатов А. Н., 1972; Рудницкая Э. И., Москалев Ю. И., 
1974; ИпдепБаит А., Возеп а! М., 1972].` Ранние морфо- 
логические изменения в печени заключаются в остром застой- 
вом полнокровии капилляров и центральных вен, повышении 
пронинаемости их стенок, отеке межуточной ткани, дистро- 
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фических изменениях гепатоцитов, вплоть до образования 
центральных микронекрозов, которые в начале заболевания 
связаны главным образом с циркулярной гипоксией, а в бо- 
лее поздние сроки — с непоёредственным действнем депони- 
рованного радиоактивного вещества { Москалев Ю. И. и др., 
1970; Рудницкая Э. И., Москалев Ю. И., 1974]. Морфологи- 
ческие ‘изменення в печени имеют много общего с картиной 
токсического гепатита и могут заканчиваться циррозом или 
образованием опухолей [МсКау І. єї а!., 1972]. 

В органах и тканях, бедных ретикулоэндотелиальными 
клетками, распределение 2*'Ат более или менее равномерное. 
Тем не менее в почках в корковом слое а-частиц определяет- 
ся в 2—3 раза больше, чем в мозговом. При этом основная 
масса излучателя находится в зоне клубочков. В этом заклю- 
чается принципиальное различие в поражении почек при ин- 
корпорированин 2“1Ат и ? Ро. Независимо от пути поступле- 
. ния в организм 2 Ро больше концентрируется в зоне извитых 
канальцев, чем в зоне клубочков. 

В поздние сроки поражения во всех органах и тканях от- 
мечается постепенное усиление атрегацни а-частиц, хотя ин- 
тенсивность данного процесса во многом зависит от формы 
соединения 2'Аптз и вида пораженного животного. 

В почках наиболее значительные морфологические изме- 
нення вначале отмечаются в клубочках почечных телец, в 
которых, кроме признаков возросшей проницаемости капил- 
лярных стенок и набухания мезангия, можно видеть фибри- 
ноидный некроз отдельных петель капилляров. Обнаружива- 
ются дистрофические и некробиотические изменения эпите- 
лия извитых канальцев. В поздние сроки встречаются не- 
большие лимфогистноцитарные инфильтраты, признаки ре- 
генерацин канальцевого эпителия, склеротнческие изменения 
в клубочках и межуточной ткани, особенно вокруг кровенос- 
ных сосудов. В сердце наблюдаются дистрофические измене- 
ния с очагами мномаляции [Рудницкая Э. И., Моска- 
лев Ю. И., 1974; Тауїог р. М., 1969]. В семенниках и яични- 
ках имеет место угнетение спермато- и овогенеза [Овчарен- 
ко Е. П., Лягинская А. М., 1972]. Существенно, что в позд- 
нне сроки острого поражения и в подострой фазе заболева- 
ния во всех органах и тканях наблюдается плазматическое 
пропитывание стенок кровеносных сосудов и межуточной 
ткани с последующим развитием склеротических изменений, 
обусловливающих вторичные дистрофические изменения в 
паренхиматозных элементах. > 

После однократного поступлення 2+ Ат в легкие через 
дыхательные пути в дозе 2 мкКи/кг у собак развивается об- 
щая острая реакция, сходная с изменениями после поступ- 
ления в легкие остроэффективных количеств других излуча- 
телей. Однако через месяц н более в легких обнаруживаются 
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очаговые скопления конгломератов а-излучателя и склероти- 
ческие изменения с последующей плоскоклеточной метапла- 
зней бронхиального эпителия, гистологической аккомодацией 
альвеолярного эпителия и образованием псевдожелезистых 
комплексов. Следует отметить, что склеротнческие измене- 
ния выражены меньше, чем после инкорпорировання через 
дыхательные пути такого же количества 239 Ри что, очевидно, 
связано с более быстрым выведением 2Ат из легких [Це- 
велев И. А., Ерохин Р. А., 1969; Любчанский Э. Р., Нифа- 
тов А. П., 1972]. 

При поглощенной дозе 860--4860 рад в легких собак 
развивается выраженный пневмосклероз, а при дозе в 434— 
825 рад в 17% образуются опухоли легких: плоскоклеточный 
рак или аденокарцинома. Внелегочные опухолн развиваются 
главным образом в костях, печени, почках. Увеличивается 
частота лейкозов. Путь инкорпорирования Ат существенно 
не влияет на частоту развития костных опухолей (3—18%). 
При поступлении "Дт непосредственно в кровь (2,5— 
25 мкКи/кг) в 13,54 возникают остеосаркомы. Причем при 
инкорпорировании равного количества Ат и ?%Ри частота 
развития опухолей кости практически одинакова [Рудниц- 
кая Э. И., 1971; Булдаков Л. А., Калмыкова З. Л. и др., 
1972]. Однако при инкорпорировании "Ат чаще возникают 
хондромы, что обусловлено способностью изотопа накапли- 
ваться в значительном количестве в хрящевой ткани [Пузы- 
рев А. А., Нифатов А. Н., 1972]. По-видимому, основное зна- 
чение в развитии костных опухолей имеет непосредственное 
действие 2'Ат на костную ткань. Об этом свидетельствует, 
например, тот факт, что мннимальная бластомогенная доза 
поглощенной энергии при внутрибрюшинном введении веще- 
ства в организм равна 7 рад (для крысы), а при внутритра- 
хеальном введении — 80 рад, так как в последнем случае 
поступление 2! Ат из легких во внутреннюю среду организма 
и, следовательно, накопление в костях эффективной дозы 
происходит медленно [Филиппова Л. Г., 1977]. Значительно 
чаще, чем после поражения другими излучателями, развива- 
ются опухоли печени (1—2%), преимущественно гепатоцел- 
люлярный рак и лейкозы (9,3%). По лейкомогенному эффек- 
ту «Ат близок к %5г и Се [Стрельцова В. Н., Моска- 
лев Ю. И., 1964]. Реже развиваются опухоли печени и почек, 
исходящие преимущественно из коркового вещества [Филип- 
пова Л. Г., 1977]. 


ПЛУТОНИЙ-239 

В настоящее время известно 8 изотопов плутония. Однако 
[г 

в практических целях используется в основном 23°Ри, который 

является а-излучателем с периодом полураспада 24000 лет. 

Энергия а-частиц 239Ри составляет 5,15 МэВ, а длина ‘пробега 
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в мягких тканях организма —40 мкм. В щелочной среде 
плутоний образует гидроокнси с белком, которые в организ- 
ме захватываются ретикулоэндотелиальнымн клетками. Ги- 
стоавтораднографические исследования показывают, что 
проникшая в кровь фракция инкорпорированного ?3°Ри неза- 
висимо от пути поступлення в организм распределяется по 
внутренним органам и тканям однотипно. Больше всего излу- 
чателя накапливается в костях и печени. 

Распределение и полнота всасывания 233Ри зависят преж- 
де всего от его физико-химического состояния в момент ин- 
корпорировання н пути поступления в организм. Наиболее 
быстро и полно всасывается цитратный комплекс, медлен- 
нее — нитраты и хлориды 23°Ри. При поступлении легкораст- 
воримого цитратного комплекса в кровь в костях откладыва- 
‚ ется 65—85% от резорбированного количества, а при попа- 
даняи труднорастворнмого нитрата — от 30 до 33%. Всасы- 
вание цитрата плутония из кишечника составляет 0,19%, 
При этом 87% резорбированного вещества задерживается в 
костях. В этом случае концентрация нзлучателя в губчатой 
костн в 3 раза выше, чем в компактных ее участках, тогда 
как после внутривенного введения —в 10 раз. При поступ- 
лении цитрата плутония в организм через рот концентрация 
изотопа в мягких тканях в 3--10 раз ниже, чем в костях, а 
при введенни непосредственно в кровь — в 20—10 раз [Бул- 
даков Л. А., 1968; іЛоуа В. еї а|., 1976]. \ А 

При поступленни в организм труднорастворимых соедине- 
ний 239Ри через органы дыхания или через кожу значительное 
количество излучателя задерживается в легких или соответ- 
ственно в подкожной клетчатке. 

Легкорастворимые соединения выделяются почками вна- 
чале в большем количестве по сравнению с труднораствори- 
мыми, но в поздние сроки поражения показатели экскреции 
становятся одинаковыми. Выводится из организма в основ: 
ном фракция плутония, депонированная в мягких тканях, 
тогда как содержание излучателя в костях на протяжении 
длительного времени остается постоянным [Трегубенко И. П., 
1966]. Судя по экспериментальным данным, с мочой выво- 
дится 239Ри в 16 раз больше, чем с калом. Период полувы- 
ведення 23%Ру из организма человека равен 6,4:10* сут 
(200 лет). 

Поражающий эффект от. 23°Ри в 40 раз выше соизмери- 
мых активностей 228ба, При попадании 233Ри в организм в 
составе радиоактивных соадков его биологическое действие 
значительно меньше, чем ?05г, так как доля его излучения в 
суммарной активности инкорпорированных продуктов деле- 
ния урана гораздо ниже. 

В последнне годы накопились сведения о том, что у чело- 
века при любом пути инкорпорирования в костях первона- 
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чально 239Ри откладывается в меньшем количестве, а в пе- 
чени, наоборот, в большем, чем ранее считалось на основаник 
экспернментальных и расчетных данных. В связи с этим вы- 
сказывается мнение, что у человека критическим органом 
для 239Ри является печень (ЮигЬіп У, Р. еі а, 1976; Но!2- 
тапп Р. В., 1976). В известной мере это подтверждается ре- 
зультатами раднометрического изучения аутопсийных мате- 
рвалов, которые показали, что при хроническом ингаляци- 
онном поступлении ?%%Ри в организм людей при профессно- 
нальном воздействни наибольшее содержание излучателя 
выявляется в легких и трахеобронхнальных лимфатических 
узлах, а затем в печени, костях, сердце, почках и скелетных 
мышцах [Гапенат \/,, 1959; Гавегчи!5{ С. В. Наттопа 5., 
1973]. 

Патологоанатомические изменения, возникающие при 
остром поражении 233Ри, во многом сходны с нарушениями, 
возникающими у того же вида животных при острой лучевой 
болезни, вызванной ннкорпорированньми В-излучателями илн 
действием рентгеновских и у-лучей [Стрельцова В. Н., 1952). 
На первый план выступают признаки тяжелого нарушения 
кровообращения, некробнотические и деструктивные измене- 
ния в кроветворных и паренхиматозных органах. 

Явления повышенной проницаемости сосудистых стенок 
микроскопически бывают выражены в виде массивных кро- 
воизлняний в подкожной клетчатке, под серозными оболоч- 
ками, в слизистой оболочке желудочно-кишечного тракта. 
В паренхиматозных органах геморрагии обычно различаются 
только при микроскотическом исследовании. Однако в отли- 
чне от острой лучевой болезни, вызванной внешним облуче- 
нием, при остром поражении инкорпорированвым 239Ри ге- 
моррагический синдром возникает раньше. Например, у крыс 
микроскопически и макроскопически видимые кровоизлияния 
обнаруживаются уже на 5-е сутки, тогда как после внешнего 
облучения или при поражении В-излучателями — лишь на 
19—15-е сутки болезни [Стрельцова В. Н., 1962). 

В печени на фоне резкого переполнения кровью и расши- 
рения центральных вен и синусоидных капилляров наблюда- 
ются отек перипортальной ткани, расширение лимфатических 
сосудов и вокруг синусоидных пространств, дискомплексация 
печеночных балок, умеренное уменьшение содержания гли- 
когена, образование крупных капель жира в цитоплазме 
гепатоцитов. При изучении гисторадиоавтографов можно ви- 
деть, что 239Ри распределяется неравномерно по печеночной 
дольке. Меньше всего а-частиц обнаруживается в центре 
дольки, что не является, по-видимому, специфическим, а 
обусловлено физиологическим различием в интенсивности об- 
менных процессов в отдельных частях печеночной дольки. 
Б звездчатых ретикулоэндотелионитах по ходу синусоидных 
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капилляров и в перипортальной ткани, как правило, обнару- 
жнваются конгломераты радиоактивного вещества [Лем- 
берг В. К., Нифатов А. П., 1962]. 

В слизистой оболочке желудка и тонкого кишечника об- 
ращают на себя внимание дегенератнвные изменения н ги- 
бель эпителия, особенно в криптах. В более поздние сроки 
заболевания, к концу 2-й неделн, на месте геморрагий обра- 
зуются очаги некроза и обширные язвы, иногда распростра- 
няющиеся в глубь кишечной стенки. Как правило, в некро- 
тизнрованной ткани встречается большое количество микро- 
организмов главным образом кишечной группы и отсутствует 
клеточная воспалительная реакция. Чаще всего язвы рас- 
полагаются в толстом кишечнике. Тем не менее даже при 
инкорпорированин через рот З99Ри вызывает менее грубые 
острые изменения в желудочно-кишечном тракте, чем “Се. 
Это объясняется сравнительно небольшим пробегом а-частиц 
в тканях и, следовательно, менее повреждающим непосредст- 
венным воздействием на слизистую оболочку [Лебедева Г. А., 
1972]. 

В половых железах всегда видны признаки подавления 
их функции в виде гибели сперматид в янчках и разрушения 
фолликулов в яичниках. 

При поступлении в организм 23%Ри в остроэффективных 
дозах (0,05 мкКи/г — для крысы и 0,005—0,0026 мкКи/г-- 
для собаки) рано обнаруживаются признаки поражения кост- 
ного мозга и селезенкн. В костном мозге трубчатых и пло- 
ских костей к концу первой недели почти полностью отсутст- 
вуют кроветворные клетки (рис. 44). Наблюдается отек и 
лолнокровие ретикулярной стромы, кровоизлияния, встреча- 
ются немногочисленные ретнкулярные клетки. Однако через 
7—10°сут в костном мозге начинают обваруживаться призна- 
ки восстановления кроветворения. Появляются очажки из 
гемоцитобластов, эритробластов и нормобластов. В дальней- 
щем, примерно к концу месяца, клеточный состав костного 
мозга почти нормализуется за счет незрелых форм эритро- 
бластического и миелобластического ряда, а также в резуль- 
тате увеличения ретикулярных и плазматических клеток. 
Такие же изменения наблюдаются и в селезенке, < той лишь 
разницей, что в последней нормализация лимфопоэза насту- 
пает несколько раньше, что связано с особенностями внутри- 
органного распределения ?33Ри. Как показывают гисторадно- 
автографические исследования, большая часть задержанного 
в селезенке плутония (так же, как в "ФРо) содержится в ре- 
тикулярных клетках красной пульпы. 

Полного восстановления кроветворения в костном мозге 
и селезенке, нормализации количества форменных элементов 
в периферической крови не происходит даже в поздние сро- 
ки болезни. і 
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Рис. 44. Костпый мозг. 5 сут после внутривенного введения Ри в 


остроэффектнвной дозе. Опустошенный костный мозг. Окраска гематок- 
силин-эознном. Ж200. 


В костях возникают значительные нарушения, сходные в 
известной мере с изменениями при остром поражении °°5г. 
Вначале также определяются признаки усиленного рассасы- 
вання костной ткани с одновременным образованием незре- 
лой кости и развитием клеточно-волокнистой остеогенной 
ткани. В дальнейшем, к концу первой недели, выявляется 
задержка энхондрального окостенения, гибель остеогенной 
ткани, почти полное исчезновение остеобластов и остеокла- 
стов [Литвинов Н. Н., 1959]. 23°Ри обладает наиболее выра- 
женным действием на кость по сравнению с другими остео- 
тропными радноактнвнымн веществами. Поэтому он скорее 
вызывает более выраженное патологическое костеобразова- 
ние в днафизах трубчатых костей, в позвонках и ребрах. 

При попадании 995г в организм остеосаркомы развивают- 
ся в зонах роста трубчатых костей, на месте наибольшего 
скопления излучателя [Литвинов Н. Н., 1964], тогда как 
после однократного инкорпорирования 239Ри возникают мно- 
жественные опухоли в различных участках костей. Средний 
латентньй пернод для возникновения остеосарком у собак, 
которые наиболее близки по характеру распределения 239Ри 
к человеку, равен 46 мес. 

При подостром поражении ?3°Ри (0,02—0,0003 мкКи/г) 
явления геморрагического диатеза и нарушения гемодинами- 
ки выражены значительно слабее. В этом случае на первый 
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Рис. 45. Печень после внутривенного введения 23%Ри в дозе 0,02 мкКи/г. 


а — 30 сут после инкорпорирования вещества. Некробнотические изменения гепато- 
цитов. Х200; б — 60 сут после ннкорпорирования вещества. Склеротическое разраста- 
ние перипортальной ткани, 100. 

Окраска гематоксилин-зознном. 
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план выступают атрофические, дистрофические и восстано- 
вительные процессы [Стрельцова В. Н., 1960). 

В печени наблюдаются прогрессирующая атрофия парен- 
химатозных клеток, очаги некроза, локализующиеся главным 
образом в центральных частях долек и по ходу собиратель- 
ных вен, что скорее всего свидетельствует о связи некротиче- 
ских изменений < нарушением оттока крови по системе ниж- 
ней полой вены, а не с очаговым скоплением радиоактивного 
вещества. В поздние сроки отмечается пролиферация соеди- 
нительнотканных клеток и образование волокнистых струк- 
тур ‘вокруг центральных вен (рис, 45), по ходу синусоидов, в 
перипортальной ткани и на месте очагов некроза паренхима- 
тозных клеток. Становятся более выраженными атрофия па- 
ренхиматозных клеток и дискомплексация долек, появляются 
крупные гепатоциты с двумя или одним гигантскими вакуо- 
лизированными ядрами с низким содержанием ДНК. 

В желудке, тонком и толстом кишечнике отмечаются ат- 
рофические изменения в слизистой оболочке и интрамураль- 
ных лимфатических образованиях. В тонком, а чаще в тол- 
стом кишечнике обнаруживаются обширные язвы, проникаю- 
щне через слои кишечной стенки. 

В половых железах тоже выявляются глубокие измене- 
ния со стороны спермато- и овогенеза. 

В начале подострого заболевания (0,003 мкКи/г) гибель 
кроветворных клеток в костном -мозге и селезенке бывает 
выражена значительно, хотя и в меньшей степени, чем при 
остром пораженни. При подсчете клеток в отпеҷатках кост- 
ного мозга обращает внимание уменьшенне клеток эритро- 
поэтического и увеличение количества клеток гранулопоэтиче- 
ского ряда. При этом бывает снижено количество мегакарио- 
цитов, появляются дегенеративно измененные клетки, возра- 
стает число аномальных митозов, особенно в конце первой 
недели, н в-то же время в целом число делящихся клеток 
увеличивается. 

Восстановление клеточного состава костного мозга и се- 
лезенки настулает примерно через месяц после начала забо- 
левания и происходит за счет незрелых клеток обоих рост- 
ков кроветворения. Причем в красной пульпе селезенки лим- 
фопоэз восстанавливается только к концу 2—3-го месяца, 
а в фолликулах остается подавленным в течение более дли- 
тельного времени. Характерно также отставание нормализа- 
ции клеточного состава периферической крови от кроветвор- 
ных органов, Аналогичным образом костный мозг изменяется 
при подостром поражении %05г с той лишь разницей, что при 
действии 23%Ри отсутствует ранняя гиперэргическая фаза, 
больше изменяются ретикулярные. и гистноцитарные клетки, 
медленнее восстанавливается клеточный состав кроветворной 
ткани | Царапкин С. Р., Сыч 3. Г., 1961]. В костях в отличие 
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от острого заболевания наблюдаєтся период некоторого вос- 
становления остеогенеза (0,04—0,02 мкКн/г-- для крыс). 

Прн хроническом теченни заболевания, вызванном одно- 
кратным попаданием в организм 233Ри в количествах 
0,003 мкКи/г и менее, описанные выше нарушения заверша- 
ются развитием склеротических и атрофических нзменений 
в паренхиматозных органах и костях. Особенно грубые и 
распространенные склеротические изменения обнаруживают- 
ся в печени, где, как известно, задерживается значительная 
часть попавшего в органнзм плутония, и в почках, через ко- 
торые в основном пронсходит его выведение. В печени на- 
блюдается гиалиноз и утолщение стенок центральных вен, 
огрубенне базальной мембраны синусоидных капилляров за 
счет образования аргирофильных и коллагеновых волокон, 
разрастание соединительной ткани по ходу междольковых 
перегородок и перипортальной ткани, образование очагов 
склероза на месте гибели гепатоцитов. Встречаются участки 
полной гибели паренхиматозных клеток или островки регене- 
рирующих клеток. В сохранившейся ткани отмечается боль- 
шой полиморфизм гепатоцитов и большое количество дву- 
ядерных клеток. Обращает внимание большое количество 
звездчатых ретикулоэндотелиоцитов, содержащих зерна гемо- 
сидерина и бурого пигмента, на месте которого гисторадио- 
автографически определяются конгломераты а-излучателя. 

В почках обнаруживаются ·явления нефросклероза с прен- 
мущественным поражением приносящих артериол и клубоч- 
ков почечных телец [Стрельцова В. Н.,, Новикова А. П., 
1962], хотя в гисторадиоавтографах при этом больше всего 
а-излучателя выявляется в зоне извитых канальцев. 

В желудке и тонком кишечнике отмечаются атрофия сли- 
зистой оболочки и склеротические изменения в строме слизи- 
стой оболочки и подслизистого слоя, наличие некротических 
язв. В этой связи лредставляет практический интерес то об- 
стоятельство, что растянутое во времени поступление в же- 
лудочно-кишечный тракт радиоактивного вещества вызывает 
более тяжелые местные изменения, чем однократное введе- 
ние того же количества излучателя. Эта особенность сохра- 
няется даже в том случае, если кумулятивные поглощенные 
дозы в кишечнике бывают в десятки и тысячи раз ниже доз, 
не влияющих на продолжительность жизни животных (при 
одномоментном поступлении 2%Ри в желудочно-кишечный 
тракт). Данное явление объясняется, по-видимому, тем, что 
при одномоментном введении изотопа из-за малого пробега 
а-частиц поражается только поверхностный слой слизистой 
оболочки. Восстановление ее в этом случае происходит быст- 
ро, так как непосредственное действие а-частиц на слизистую 
оболочку кишки прекрашается вследствие удаления излуча- 
теля. При длительном систематическом введення 239Ри каж- 
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ое поступление излучателя в кишечник вызывает новую вол- 
у некробнотических и репаративных изменений в слизистой 

‘болочке. Одновременно подвергаются длительному воздей- 

твню а-частиц и глубокие слои кишечной стенки в процессе 

езорбции их в кровь. Все это поддерживает хронический 

роцесс, приводящий к развитию язв и воспалительных из- 

тенений в слизистой оболочке кишечника [Булдаков Л. А., 

фифатов А. П., Ерохин Р, А., 1971). 

Изменения в костном мозге и селезенке заключаются в 
'меньшенин общего количества кроветворных клеток и. уве- 
1иченни доли незрелых и молодых форм клеток (миелобла- 
ты, промиелобласты, мнелоциты, ретикулярные клетки) ло 
‘'равнению с нормой. В жировом костном мозге трубчатых 
‹остей появляются очаги кроветворения. 

В кости при хроническом поражении явления раннего 
тгнетения остеогенеза выражены умеренно, но постепенно 
грнобретают все более извращенный характер. Поэтому. в 
утдаленнье сроки заболевания наблюдается большое коли- 
гество незрелой остеогенной ткани, встречаются многочис- 
пенные недифференцированные полиморфные остеогенные 
‹летки. 

239рц откладывается неравномерно в эндосте и надкост- 
чице преимущественно эпифизарных отделов трубчатых ко- 
тей, тогда как при однократном поступлении неравномерное 
заспределениє изотопа отмечается только в начале заболе- 
зания, а в поздние сроки становится диффузным в связи с 
перестройкой кости. Поэтому локальные дозы поглощенной 
энергии в отдельных участках кости при хроническом поступ- 
пении в организм ?39Ри могут быть выше. В этих участках 
происходит наиболее интенсивное облучение камбиальных 
клеток, располагающихся под эндостом и периостом. Это 
эбусловливает более частое развитие алластических и гипер- 
пластических изменений в костном мозге (71%) и развитие 
остеосарком (7,4%), чем при однократном парентеральном 
введении 239Ри [Нифатов А. П., Булдаков Л. А., 1971]. Так 
как сведения об остеосаркомогенной эффективности  ЗЗ9Ри 
относятся к экспериментальным исследованиям с введением 
различных соединений данного излучателя (цитрат плутония, 
нитрат плутония, нитрат-плутонилтриацетат, тетрафторид 
плутония), то следует отметить, что наибольший эффект 
вызывают продукты гидролиза 233Ри. Наибольшая частота 
остеосарком в этом случае достигает 38% при суммарной 
тканевой дозе в костях 645 рад [Кошурникова Н. П., Люб- 
чанский Э. Р., 1974]. 

239Ри обладает значительно большей остеосаркомогенной ` 
активностью, чем 21Ат. При инкорпорировании 299Ри в дозе 
2,95 мкКи/кг саркомы возникают у 77,3% крыс, а при введе- 
нии 21Ат в дозе 2,5 мкКи/кг--только у 20%. 233Ри вызывает 
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саркомы во всех костях, а 2"Аті-- преимущественно в бед- 
ренной, нижнечелюстной кости и позвонках, 

В позднем и отдаленном периодах хронического пораже- 
ния 239Ри могут развиваться злокачественные новообразова- 
ння; остеосаркомы [Литвинов И. Н., 1965], лейкозы, рак 
печени (гепатоцеллюлярный), толстого кишечника  (адено- 
карциномы, солидный рак), гипофиза [Лемберг В. К., 1959; 
Стрельцова В. :Н., Москалев Ю. И., 1964; Бухтоярова З. М.]. 
Однако при хроническом течении поражения после одно- 
кратного введения 23 Ри остеосарком развивается значи- 
Бате меньше, чем при хроническом поражении *5г или 
144 `е. 

Как известно, многие радиоактивные вещества всасыва- 
ются в организм через неповрежденную кожу  (895г, 95$г, 
131, 210ро, 239Ри и др.). Наибольший практический интерес в 
этом отношенин представляют сведення о характере местных 
тканевых изменений н их значении в резорбини излучателей, 
образующих в тканях организма коллоидные соединения 
(2°°Ри, ?!0ро и др.). Литературные данные по этому вопросу 
весьма ограничены. Тем не менее установлено, что уже в 
первые часы после попадания 237Ри на неповрежденную кожу 
излучатель обнаруживается в крови. Однако скорость всасы- 
вания и величина всосавшейся фракции во многом зависят 
от дозы радиоактивного вещества, попавшего на еднницу 
поверхности кожи, и от химической активности его соедине- 
ний. Если не происходит  непосредственного грубого  по- 
вреждения эпидермиса в результате действия а-частиц или 
растворов, в которых находится радиоактивное вещество, то 
значительная часть излучателя относительно долго задержи- 
вается в поверхностных слоях кожн [Ходырева М. А., 1965]. 
Это подтверждается как радиометрическими исследованиями, 
так и с помошью гистоавтографического изучения тангенци- 
альных н сагитальных срезов через всю толщу кожи и под- 
лежащих тканей (рис. 46). Исследования показывают, что 
содержание а-частиц 23°Ри в поверхностных слоях эпидер- 
миса и в подкожной клетчатке через 3—4 ч после нанесения 
излучателя на неповрежденную поверхность кожи сущест- 
венно различается. Около 20% всосавшегося количества 
радиоактивного вещества задерживается в поверхностных 
слоях на глубине 200 мкм и 80% — в глубоких слоях 
кожи [Швыдко Н. С. и др. 1967]. В подкожной клет- 
чатке содержание плутония в таких случаях бывает очень 
незначительным. 

Соответственно с интенсивностью всасывания и первона- 
чальной дозой излучателя на поверхности кожи возникает и 
местная тканевая реакция, которая тоже развивается мед- 
ленно. Например, при нанесении на 1 см? кожи нитрата 
233Ри в количестве 0,4—4 мкКи морфологические изменения 
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Рис. 46. Кожа. 3 ч после нанесення 23Ри. Гисторадноавтограф. 


а —большое количество излучателя на поверхностн н в базальном слое эпидермиса; 


б — небольшое количество излучателя в подкожной клетчатке того же участка ко- 
жи. Окраска гематоксилин-эознном. 200. 


в коже и подкожной клетчатке к концу 2-й недели ограничи- 
ваются только небольшой инфильтрацией из лейкоцитов и 
фибробластов [Ходырева М. А., 1965]. В дальнейшем на 
месте депонирования всосавшегося излучателя обнаружива- 
ются признаки фагоцитоза агрегированньх  радноактивньх 
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частиц, гастноцитарная реакция, склеротическне изменения 
в дерме, подкожной клетчатке, грубый склероз кровеносных 
и лимфатических сосудов, атрофия придатков кожи, реак- 


тнвные изменения в эпидермисе, При локальном внедрении. 


233Ри в кожу или подкожную клетчатку в 25% случаев воз- 
никаст местная отграничительная реакция, заканчивающая- 
ся образованием фиброзной ткани, включающей конгломе- 
раты плутония, в 2,3—3,8% образуются доброкачественные 
(аденомы придатков} и в 2,4% — злокачественные опухоли 
кожи (базалиомь, полиморфно-клеточнье саркомы, рак при- 
датков). Миннмальная раднационная доза к моменту обна- 
ружения злокачественных опухолей кожи прн внутрикожной 
нньекцни легкорастворимых соединений ?:%Ри колеблется в 
пределах 8,65—19,6 рада, а при подкожной инъекции — 
20,8—27,7 рада. Причем доброкачественные опухоли возника- 
ют при попаданни в кожу 23°Ри в дозе, в 10 раз меньшей 
(0,0001 мкКи), чем доза, индуцирующая злокачественные 


новообразования (0,001 мкКи). При введении труднораство- 


римых соединений 239°Ри местные склеротические изменения 
в коже возникают в 15% случаев, доброкачественные опухо- 
ли — в 2%, а злокачественные — в соответствующих эксперн- 
ментах не наблюдались [Булдаков Л. А. Нифатов А. П., 
Ерохин Р. А. Филиппова Л. Г. 1971; ДюПу 1. еї а!. 1972]. 

Однако даже спустя длительное время после попадания 
в кожу 233Ри вокруг инкапсулированного радиоактивного ве- 
щества может наблюдаться зона хронического воспаления, 
в которой обнаруживаются мелкие конгломераты излучателя 
и отдельные треки а-частиц, Возможно, это является призна- 
ком непрерывной резорбции излучателя из очагов депониро- 
вания. і 


ЦЕРИЙ-144 


Изотоны церия составляют около 60% продуктов деления 
урана. Наибольший” практический интербс представляет це- 
рнй-144, который испускает 8-частицы с энергией до 2,99 МзВ 
и ү-лучи с энергией до 0,134 МэВ. Пробег В-частиц в тканях 
равен 1 мм. Период полураспада 1“*Се 282 сут. При распаде 
образуется дочерний продукт — прометий:144, который явля- 
ется тоже В-излучателем, но испускающим частицы со зна- 
чительно большей энергией —3 МэВ и пробегом в мягких 
тканях длиной 12—15 мм. Всасывание церия из мест перво- 
начального поступления в организм происходит медленно. 
Например, у крыс из подкожной клетчатки в течение 2 нед 
всасывается в кровь только 15% введенного количества, из 
желудочно-кишечного тракта — только 0,05% | Моска- 
лев Ю. И., Куликова В. Г., 1961). Это связано с тем, что 
“Се легко связывается с тканевыми белками. Резорбирован- 
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ная фракция изотопа больше всего накапливается в печени 
(40—50% ) и костях (7—35%). Причем в течение первых 
2 мес в печени излучателя задерживается в 3 раза больше, 
чем в костях, а в более лоздние сроки, наоборот, содержание 
МаСе в костях становится выше, чем в. печени. Распределение 
и выведение "Се не зависит от характера его соединения. 
Вместе с тем существует большое видовое различие в чув- 
ствительности к действию церия. Доза, вызывающая 50% 
смертности собак, в 15 раз меньше; Чем ЛД;ѕозо для крыс. 
По мнению В. Н. Стрельцовой н Ю. И. Москалева (1961), 
эта особенность связана с тем, что у собак вследствие боль- 
ших линейных размеров органов, превышающих намното 
пробег В-частиц, происходит максимальное поглощенне энер- 
гии излучения от депонированного !**Се., Поэтому можно до- 
пустить, что для человека величина равноэффективных доз 
Се должна быть еще меньше, 

В течение первых 2—3 нед из организма выводится около 
50% введенного количества "Се, причем · около 41% удаля- 
ется.в течение первых 4 сут. Выделение происходит преиму- 
шественно с калом. Однако у собак изотоп выводится значи- 
тельно медленнее, чем у мелких лабораторных животных. 
Например, на 30--60-е сутки в печени крыс остается 3%, а у 
собак до 40% от максимального содержания излучателя в 
ранние сроки после поступления его в организм. 

Острое поражение возникает от попадания в кровь 
3,3 мкКи/г 'Я"Се для крыс и 0,3 мкК/г для собак. Патолого- 
анатомическая картина данной формы поражения заключа- 
ется главным образом в полнокровии внутренних органов и 
тканей, явлениях геморрагического диатеза, поражении кро- 
ветворных органов, печени и желудочно-кишечного тракта. 

В костном мозге исчезают зритро- и миелопоэтические 
клетки, повышается проницаемость стенок кровеносных со- 
судов, имеется отек и изменение волокнистых структур ре- 
тикулярной стромы. Однако при попадании "Се через рот 
или через дыхательные путн изменения кроветворной ткани 
бывают менее тяжелыми и продолжительными. В этих слу- 
чаях уже через несколько суток в костном мозге могут на- 
блюдаться признаки восстановления эритропоэза и оживлен- 
ная пролиферация клеток миелоидного ряда с преобладани- 
ем незрелых форм гранулоцитов [Стрельцова В. Н., 1959]. 

В печени выявляются признаки острого нарушения крово- 
обращения в виде расширения и полнокровия синусоидвых 
капилляров, центральных вен и других кровеносных сосудов, 
плазматического пропитывания их стенок, днапедезных кро- 
воизлияний, расширения перикапнллярных пространств, оте- 
ка перипортальной ткани, гибели паревхиматозных клеток, 
преимущественно в центральных частях печеночных  долек, 

В желудочно-кишечном тракте обращают внимание явле- 
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ния некротически-язвенного гастрита н энтерита различной 
локализации независимо от пути попадания !**Се в организм. 
При поступленни “Се через рот изменения возникают преи- 
мущественно в днстальной части тонкого кишечника, в то 
время как при аналогичном пути поступления 2!%Ро или при 
общем внешнем облучении больше поражаются проксималь- 
ные отделы тонкой кишки. Кроме того, изменения, вызванные 
14:Се, более грубые, чем изменения после поступления в желу- 
дочно-кишечный тракт равных количеств 233Ри. Это зависит 
от различного распределення поглощенной дозы во времени 
и более ограниченного пробега а-частиц 233°Ри [Лебеде- 
ва Г. А., 1972]. 

При попадании “*Се прямо в кровь возникают обширные 
очаги некроза слизистой оболочки и подслизистого слоя в 
пилорической части желудка, начальной части двенадцати- 
перстной кишки, дистального отдела толстого кишечника 
[Стрельцова В. Н. Новикова А. П., 1962]. Причина этой 
особенности вполне объяснима, если учесть, что Се и его 
дочерний продукт !**Рт практически не резорбируются из 
желудочно-кишечного тракта н поэтому непосредствекное 
действие излучателя на слизистую оболочку распределяется 
более нли менее равномерно по всему кишечнику в процессе 
прохождения пищевых масс. По данным Л. А. Булдакова 
(1961), из кишечника всасывается только 0,05% от попавше- 
го в желудочно-кишечный тракт количества "Се. "Поэтому 
изменения слизистой оболочки кншечника могут быть очень 
глубокими и играют существенную роль в патогенезе и тана- 
тогенезе данного вида лучевого поражения. При поступлении 
же излучателя непосредственно в кровь во всех органах и 
тканях больше выражены признаки острого нарушения кро- 
вообращения н возросшей проницаемости сосудов. Поэтому, 
естественно, что последствия таких расстройств в желудочно- 
кишечном тракте прежде всего проявляются в местах, под- 
верженных наибольшему физиологическому напряжению. 
Такая же закономерность существует и при острой лучевой 
болезни, обусловленной внешним облучением. 

При подостром поражении, возникающем от попадання в 
кровь 2 мкКи/г '**Се (крысы) и 0,4 мкКи/г (собаки), проис- 
ходят по-существу те же изменения. Однако в отличие от 
острого поражения в данном случае наблюдается сочетание 
соответствующих дегенеративно-деструктивных изменений с 
репаративными процессамн. Сначала преобладают изменения 
кроветворных органов и печенн. Через 3 мес после одно- 
кратного введения в кровь указанных количеств радноактив- 
ного вещества обваруживается количественное восстановле- 
ние клеток костного мозга, а в более поздние сроки — и ка- 
чественная нормализация эритропоэза, созревание клеток 
миелоидного ряда и увеличение количества  ретикулярньх 
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клеток. Восстановление состава периферической крови, отста- 
ет от соответствующих изменений в костном мозге. Нормали- 
зация лимфопозза в селезенке и лимфатических узлах обна- 
руживается позже, чем регенерация костного мозга. В 25-- 
45% у крыс возникают очаги эктопического миелоидного кро- 
ветворения [Стрельцова В. Н., Москалев Ю. И., 1961]. 

Для поздних сроков подострого поражения характерно 
развитие склеротических изменений и гибель паренхнматоз- 
ных клеток печени в результате запустевания внутридолько- 
вых капилляров н склеротических изменений центральных 
вен, При смертельных исходах в поздние сроки поражения в 
лечени наблюдаются грубые склеротические изменения в со- 
четаний с пролиферацией гепатоцитов, образованием уродли- 
вых и гигантских форм клеток и формированием ложных 
желчных протоков [Стрельцова В. Н., 1961]. 

При поступлении радиоактивного вещества через рот наи- 
более выраженные структурные изменения обнаруживаются 
в желудке и кишечннке, особенно в слепой и поперечной 
ободочной кишке, В 1-е сут при микроскопическом исследо- 
вании наблюдается набухание эпителия в криптах слизистой 
оболочки тонкого кишечника, уменьшение числа делящихся 
клеток прн относительном увеличении числа клеток є хро- 
мосомными аберрациями, гибель клеток Паннета, уменьше- 
ние содержания в эпителнальных клетках РНК, увеличение 
липндов вследствие повышення проницаемости клеточных 
мембран [Токин И. Б.. 1974], некробиотические изменения 
в зпителин ворсинок [Пономарева Т. В., 1968). 

Спустя 2—3 нед после попадания радиоактивного вещест- 
ва в желудочно-кишечный тракт в слизистой оболочке на- 
блюдается сочетание деструктивных и репаративных процес- 
сов на фоне хронического воспаления [Маркушев Г. Н., 
1968]. Как правило, имеют место развитие грануляционной 
ткани, очаги регенерацин эпителия с образованием желези- 
стых структур и прорастаниєм их в подслизистый слой, а 
также зоны некроза слизистой оболочки, обусловленного" 
склеротическимн изменениямн и облитерацией кровеносных 
сосудов. В этих участках могут развиться полипы слизистой 
оболочки [Лебедева Г. А., 1967]. Вместе с тем изменения в. 
костном мозге, селезенке, лимфатических узлах и других 
паренхиматозньх органах выражены меньше, чем при попа- 
данин равных же количеств !*Се непосредственно в кровь. 
В более ранние сроки обнаруживаютея признаки восстанов- 
ления кроветворения. Уже к началу 2-го месяца можно ви- 
деть гиперплазию миелоидной ткани и выраженный лейко- 
цитоз в периферической крови. 

В случае попадания "Се в дыхательные пути происходит 
длительная задержка излучателя в легких й очень медленная 

резорбция его в кровь. В крови и в печени "Се обнаружива- 
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ется соответственно только на 4-е и 8-е сутки |Банчева Е., 
Банчев В., 1978]. Поэтому наблюдаются преимущественно 
местные изменения в виде очагов некроза легочной ткани со 
слабовыражевным демаркационным воспалением, явлениями 
организации некротических масс н наличнем большого коли- 
чества гигантских макрофагов с признаками. фагоцитоза кле- 
точного детрита и радиоактивных частиц. 

В исходе хронической формы поражения, возникающей 
при поступлении в организм животных 0,01—1 мкКн/г Се 
{крысы) и 0,4 мкКи/г (собаки), развивается грубый склероз 
печени н почек с вытекающимн последствиями, выявляются 
доброкачественнье и злокачественные опухоли различной 
локализации и гистогенеза {Стрельцова В. Н., Моска- 
лев Ю. И., 1964]. 

Через 50--100 сут в печени н почках становятся выражен- 
ными деструктивные изменения кровеносных сосудов, их за- 
пустевание, отмечаются явлення белковой и жировой дистро- 
фии паренхиматозных клеток, признаки начинающегося скле- 
роза на месте запустевших сосудов и погибших клеток, 
К 300—400-м суткам формируется типичная картина диффуз- 
ного или анулярного цирроза печени и нефросклероза с при- 
сущими для них явлениями неполноценной регенерации па- 
ренхиматозных элементов [Стрельцова В. Н., 1961; Лебеде-. 
ва Г. А., 1966; Астапова С. А., 1975; Стрельцова В. Н. и др., 
1975]. Согласно экспериментальным данным, у крыс возни- 
кают остеосаркомь, лейкозы, опухоли печени, молочных же- 
лез, гипофиза, зобной железы, надпочечников, щитовидной 
железы, у собак — опухоли печени и лейкозы. Характер опу- 
холей зависит от дозы инкорпорированного "Се. У крыс, 
например, при введении 0,8--0,25 мкКн/г возникают пренму- 
щественно опухоли костей, печени, почек и кроветворной 
ткани, а после введения меныших количеств излучателя 
(0,06--0,005 мкКи/г) преобладают новообразования желез 
внутренней секреции [Москалев Ю. И., Стрельцова В. Н., 
1959]. При подкожном введении изотопа в области первично- 
го депонирования радиоактивного вещества образуются опу- 
холи кожи и подкожной клетчатки, а также остеосаркомы и 
опухоли молочной железы [Москалев Ю. И. Стрельцо- 
ва В. Н. 1961]. При длительном поступлении (Се через 
желудочно-кишечный тракт в 20% могут развиться опухоли 
желудка, легких, кишечника н другнх органов; типично обра- 
зование хронических язв в слепой кишке. 


ЙОД-131 


Изотопы 131 и 1321 входят в состав короткоживущих продук- 
тов расщепления 2380 в реакторе или при взрывах атомных 
бомб. Следовательно, имеется возможность попадания радио- 
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изотопов йода, особенно !:], в организм животных и чело- 
века от глобального выпадения радиоактивных осадков, Это 
обусловлено большим выходом данных изотопов при деле- 
нин тяжелых ядер, их летучестью, химической активностью 
и способностью перемещаться по звеньям бнологической це- 
почки без изменения. Кроме того, радиоактивный йод может 
попасть в организм человека в большом количестве при ава- 
риях на ядерных реакторах, как это было, например, в Уннд- 
склейле [Юапѕќег Н., 1959]. В небольших дозах радноактив- 
ный йод вводится в организм человека с лечебными и диаг- 
ностическими целями. 

Йод-131 испускает В-частицы с энергией 0,81 МэВ и у- 


лучи с энергией 0,367 МэВ, период полураспада его равен. 


8,14 сут. Йод-132 тоже является В-излучателем, но энергия 
его частиц меньше, а период полураспада равен 2,4 ч. 

При любом пути поступления в организм оба изотопа 
йода быстро проникают в кровь. От 10 до 80% попавшего в 
организм йода избирательно накапливаются в щитовидной 
железе, откладываясь преимущественно в коллоиде и в эпи- 
телии фолликулов [Классовский Ю. А., 1970; Королев Г. К., 
1970]. Вследствие небольшого пернода полураспада и быст- 
рого высвобождения знергин облучение ткани железы про- 
исходит с высокой мощностью дозы, При поступления в ор- 
ганизм 1 мкКи !3'] поглощенная доза в щитовидной железе 
достигает 5 крад, тогда как средняя поглощенная доза на 
весь организм составляет лишь 1 рад. Значительное количе- 
ство !31] задерживается также в слюнных железах (в 30 раз 
больше, чем в крови). Выведение изотопов пронсходит с ка- 
лом, мочой, потом, секретом слизистых оболочек верхних 
дыхательных путей. Поэтому в ткани почек, летких, трахеи 
и печени радиоактивного йода определяется больше, чем в 
остальных органах и тканях, кроме щитовидной железы 
[Мухамедов Т., 1966]. В первые 2 сут выделяется около 
80$ от одномоментно инкорпорированной активности. Соот- 
ношение содержания 33!Ї в моче и кале у человека равно 0,1. 
Период полувыведения 13| из организма людей, получивших 
терапевтические дозы изотопа, равен 94—118 сут [Сетеп- 
ќе С., 1971]. 
` При остром пораженин в костном мозге обнаруживается 
кратковременное относительное уменьшение зритробластиче- 
ских элементов за счет полихроматофильньх нормобластов 
и некоторое увеличенне клеток миелоидного ряда за счет 
миелоцитов, палочкоядерных и сегментоядерных форм. Такая 
реакция отличается от изменения органов кроветворения при 
попадании в организм остроэффективных количеств других 
продуктов делення 135], что объясняется небольшой дозой 
"энергии, поглощаємой костным мозгом от 13]. Кроме того, 
после однократного поступления в организм !3'] в дозах, вы- 
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зывающих поражение щитовидной железы или общее хро- 
ническое заболевание, наступает (у крыс) изменение эн- 
хондрального окостенения с ранней ликвидацией эпифизар- 
ной пластинки, тогда как при инкорпорировавии | 995г в 
равных активностях могут наблюдаться гиперлластические 
изменения хрящевой ткани [Стрельцова В. Н. и. др., 1973). 
В других органах и тканях обычно наблюдаются умеренные 
дистрофическне изменения (Стрельцова В. Н., Новико- 
ва А. П., 1962; Васильева Л. А., 1972; Бойцова В. П., Ведер- 
ников В. П., 1977). Тем не менее в поздние сроки поражения 
возможно развитие гепатита и миелолейкозов у людей при 
применении значительных терапевтических доз 13 [Ата- 
бек А. А., 1959]. 

Что касается щитовидной железы, то наибольшее значе- 
ние в исходе общего поражения инкорпорированным радио- 
активный йодом имеют отдаленные последствия, возникаю- 
щие после кумуляцин определенных местных доз поглощен- 
ной энергии. При поступленин в организм больших количеств 
радиоактивного йода, порядка 300 мкКи на крысу, наступает 
полная гибель железы [@о]деп А., ауер В., 1973]. Экспери- 
менты с введением !3!] в дозах, соответствующих терапевти- 
ческим для людей, показывают, что в таких случаях через 
год после подкожного введения !3!] в дозе 100 мкКи на кры- 
су обнаруживается атрофия фолликулов, резкое уменьшение 
в них коллоида, уплощение или слущивание фолликулярного 
эпителия, гиперплазня интерфолликулярного эпителия, раз- 
растание межуточной ткани. Больше всего поражается цент- 
ральная часть железы, тогда как по периферин, как прави- 
ло, имеются компенсаторно расширенные фолликулы, но с 
небольшим содержаннем коллоида [Дроздова Н. И., Зарке- 
вич Н. Ф., 1963]. У людей, которым с терапевтическими це- 
лями вводили !?11, тоже наблюдаются довольно грубые дист- 
рофические изменения паренхиматозных клеток щитовидной 
железы, развитие склероза, злокачественных и доброкачест- 
венных опухолей (сосочковая цистаденома, сосочковая аде- 
нокарцинома). Однако прямых доказательств  непосредст- 
венной связи перечисленных изменений в щитовидной железе 
с действием 13] пока еше нет. Тем не менее имеется доста- 
точно оснований обратить особое внимание на возможность 
развития опухолей после применения с лечебной целью ра- 
диоактивного йода [Колесникова Г. С., 1972; Ильин Л. А., 
Архангельская Г, В., 1973; Знейпе С. Е. её а!., 1959). 

Данные, полученные в эксперименте с введением 3 в 
дозах, соответствующих терапевтическим для людей, пока- 
зывают, что в почках в этих случаях наблюдаются признаки 
нарушения гемодинамики н белковой дистрофии эпителия 
извитых канальцев, где обычно определяется наибольшее 
содержание изотопа по сравнению с другими структурами 
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почки. В поздниє сроки (15 сут) отмечаєтся лимфогистиоци- 
тарная реакция и явления начинающегося склероза стенок 
кровеносных сосудов и. межуточной ткани [Байкова В. С., 
1966; Саксонов П. П., Фахрудинов Г. Ф., 1963], меньшие 
дозы (от 7 до 240 мкКи на крысу) вызывают общее заболе- 
вание с развитнем опухолей щитовидной железы и гипофиза 
в отдаленном периоде [Василенко И. Я., Классовский Ю. А., 
1967; Стрельцова В, Н., Москалев Ю. И., 1968]. Одновремен- 
но с гибелью паренхимы щитовидной железы и замещением 
ее фиброзной тканью наступает опосредованное изменение 
в передней доле гипофиза, очаговая нли диффузная гипер- 
плазия клеток коркового слоя надпочечников, вплоть до об- 
разования доброкачественных аденом, а также развивается 
артериосклеротический нефросклероз [Стрельцова В. Н., 
1970]. В экспериментах с введением в организм '?'| опухоли 
щитовидной железы развиваются довольно часто [Стрельцо- 
ва В. Н., Москалев Ю. И., 1964; Одннокова В. А. и др., 1974; 
"Ропіасһ Ј., 1957; п@зау $. её а!., 1964; Мао? Е. еі а!., 
1970]. Диапазон оптимальных канцерогенньх доз для жи- 
вотных колеблется от 5 до 2 крад. Однако опухоли могут 
возникать и при меньших поглощенных дозах. Так, И. Я. Ва- 
силенко, Ю. А. Классовский экспериментально установили, 
что через 11/2—2 г. после однократного введения 0.1 мкКи 
131 (поглощенная доза в щитовидной железе —50 рад) 
частота возникновения доброкачественных опухолей щито- 
видной железы у крыс возрастает в 3 раза, а при дозе 
і мкКи (поглощенная доза 500 рад) частота возникновения 
опухолей увеличивается более чем в 7 раз, причем 10% из 
них составляют злокачественные альвеолярные и лобуляр- 
ные карциномы. 

Эффективность облучения щитовидной железы инкорпо- 
рированным 13] в 10—20 раз ниже местного облучения рент- 
геновскими и у-лучами. Морфологические изменения в щито- 
видной железе непосредственно зависят от характера гисто- 
топографин распределения поглощенной энергии В-частиц в 
гистологических структурах [Классовский Ю. А., 1967; Тере- 
хов Н, Ф, и др., 1972]. Гистоавторадиографические исследо- 


вания и расчетные данные показывают, что при инкорпорни-. 


ровании '3] поглощение энергии В-частиц происходит прен- 
мущественно в коллоиде фолликулов, а при инкорпорирова- 
нии 132[, 133] энергия В-частни поглощается в основном па- 
ренхиматозными клетками железы. Поэтому эффективность 
облучения щитовидной железы обоими изотопами йода в 
10—25 раз выше, чем при иякорпорировании 131, 

Таким образом, при ‘накоплении в железе 1921, 133] проис- 
ходит более равномерное распределение по ткани поглощен- 
ной энергии и увеличение вклада ее в поражение паренхи- 
матозных структур. Это обусловливает грубые атрофические 
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и дистрофические изменения фолликулярного эпителия с об- 
разованием атипичных, нередко полиплоидных клеток при 
поглощении дозы 2 крад, тогда как при внутреннем облуче- 
ний от )3!| тот же эффект достигается при поглощении 40— 
50 крад. Соответственно н опухолевое действие указанных 
нзотопов проявляется при поглощенни 0,2 и 5 крад, а часто- 
та возникновения новообразований равна 61 и 94%. Погло- 
щение относительно небольших доз энергии вызывает стой- 
кое усиление функциональной активности железы, приводя- 
щее к диффузной и очаговой гиперплазии паренхиматозных 
клеток с переходом в опухолевый рост. В этой связи следует 
заметить, что у жителей Маршалловых островов, которые 
в 1954 г. подверглись действию радиоактивных осадков от 
взрыва американской атомной бомбы, доза !3'] в щитовидной 
железе была значительной (11,2 мкКи), но ниже той, кото- 
рая вызывает тиреоидэктомический эффект. Несмотря на это 
у детей спустя 8—12 лет после поражения радиоактивными 
осадками под действием инкорпорнрованного радноактивного 
йода (поглошенная доза на щитовидную железу 700— 
1400 рад) возникли новообразования щитовидной железы 
[ Сопата К. А. еї а]., 1966; Коббіп5 2. еЁ а1., 1967). 

Поглощение больших доз вызывает грубые деструктивные 
изменения щитоввдной железы н развитие опухолей в аде- 
ногипофизе (2—80 крад для 1321, '33р и 50—150 крад для 
гр), 


ПОЛОНИЙ-210 


Полоний-210 — конечный радиоактивный элемент в семейст- 
ве 2280 — является почти чистым а-излучателем с энергией 
частиц 5,298 МэВ и пернодом полураспада 138 сут. 

20ро образуется при ядерных взрывах и в ядерных реак- 
торах в виде газообразных соединений. Это обусловливает 
высокую токсичность изотопа и опасность попадания его в 
организм. В организме °9Ро легко образует комплексы с 
белками плазмы крови, что в значительной мере определяет 
его распределение преимущественно по органам и тканям, 
богатым ретикулоэндотелиальными клетками. 

При попадании в кровь ?'3Ро оказывает значительно боль- 
шее общее поражающее действие, чем равные по активности 
количества 22Ва или 23°Ри, хотя энергия их а-частиц при- 
мерно одинакова. Это объясняется особенностью распределе- 
ния изотопа в организме, так как Ва и ?3°Ри накатливают- 
ся преимущественно в костях, а Ро — более нли менее 
равномерно по всему организму. Токсичность ?!9Ро настоль- 
ко`нелика, что даже относительно небольшие количества его 
(0,0025 мкКи/кг) вызывают хроническое лучевое заболева- 
ние и гибель А атта мес, До 
90% ннкорпорированното-полоння оседает на поверхности 
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эритроцитов, где он прочно связывается с белковой частью 
гемоглобина -- глобином. "Ро задерживается практически 
во всех органах и тканях, хотя уровни депоннрованной в них 
активности бывают различными. 


При однократном поступлении в организм через желудоч- 
но-кишечный вве орав излучать, 
т. е. меньше, чем радия, но больше, чем урана, тория и плу- 
тоння. Через кожу человека всасывается около 2% в сутки. 
При поступленни в дыхательные пути резорбция 29Ро во 
многом определяется величиной радиоактивных аэрозолей. 
Если во вдыхаемом воздухе преобладают частицы диаметром 
до 0,7 мкм, то в органах дыхания задерживается 45—609 
аэрозолей [Пархоменко Г. М., 1963]. 

С помощью гисторадиоавтографии можно обнаружить 
[Эрлексова Е. В., 1960, 1964; Соловьев А. И., 1971], что уже 
через несколько минут после инкорпорирования ?®Ро нахо- 
дится во всех органах и тканях. Наибольшее содержание из- 
лучателя выявляется в печени и корковом веществе почек, 
несколько меньше в селезенке, лимфатических узлах, кост- 
ном мозге, легких, яичках, яичниках, головном. и спинном 
мозге, надпочечниках, щитовидной железе, желудочно-кн- 
шечном тракте и значительно меньше — в сердечной и ске- 
летной мышцах. Характер распределения ЗФРо в организме 
различных лабораторных животных в общем одинаков. 

Выводится из организма 2'%Ро главным образом через 
почки и В меньшем количестве через. желудочно- кишечный 
тракт. Вместе с тем существует определенная зависимость 
преимущественного пути выведения излучателя от пути его 
поступления в организм. 

Накопление ?9Ро в организме человека возможно вслед- 
ствие вдыхания радона и его короткоживущих продуктов 
распада во время работы в урановых шахтах, а также в ре- 
зультате потребления пищевых продуктов и вдыхания возду- 
ха, загрязненных радиоактивными осадками, образующими- 
ся при взрывах ядерных устройств и при работе ядерных 
реакторов. Наиболее значительное поступление в организм 
человека З9Ро с продуктами питания выявлено у жителей 
Крайнего Севера, в частности на Аляске, по биологической 
цепочке; земля — лишайники — мясо оленей — человек или 
вода — рыба -- человек. Наконец, не исключены и несчаст- 
ные случан, во время которых возможно одномоментное по- 
ступление в органам людей значительньх количеств излу- 
чателя. 

Сведения о патологической анатомии поражений инкорпо- 
рированным 2'Ро человека в литературе отсутствуют. Поэто- 
му экстраполяция соответствующих экспериментальных дан- 
ных на человека, особенно полученных в опытах с мелкими 
животными, представляет существенные трудности. 
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Макро- к микроскопические изменения, возникающие при 
острой форме поражения (0,05 мкКи/г), сходны с патоло- 
гоанатом ической картиной острой лучевой болезни, вызван- 
ной внешним облучением в смертельных дозах [Эрлексо- 
ва Е. В., 1964; Краевский Н, А., 1957; Стрельцова В. Н., 
Новикова А, П., 1962]. В первые дни на первый план высту- 
пают признаки острого застойного полнокровня внутренних 
органов, особенно легких, печени, почек, селезенки и лимфа- 
тнческих ‘узлов, а также отечность слизистой оболочки же- 
лудочно-кишечного тракта. Одновременно наблюдаются плаз- 
матическое пропитывание стенок мелких артерий и вен, на- 
копление в субзндотелнальном и среднем слоях кислых 
мукополисахаридов, набухание и метахромазня коллагено- 
вых волокон, расплавление аргирофильного каркаса, десква- 
мация эндотелня, отек и мукондное пропитывание периваску- 
лярной ткани. По мере развития заболевания перечисленные 
сосудистые нарушения нарастают н приводят к грубому из- 
менению проннцафмости сосудистых стенок с образованием 
днапедезных кровоизлияний во всех органах, включая и цент- 
ральную нервную систему. Нередко кровоизлияния достигают 
больших размеров и видны невооруженным глазом, пренму- 
щественно под зпикардом, внсцеральными листками плевры 
и в слизистой оболочке желудочно-кишечного тракта. На 
гисторадиоавтографах к этому времени обнаруживается 
большое количество треков а-частиц, исходящих из эндоте- 
лня и других структурных элементов сосудистой и капилляр- 
ной стенки. Поэтому Н. А. Краевский (1957) считает, что 
ранние изменения сосудов при остром поражении ?!0ро явля- 
ются не только следствием общей реакции организма на лу- 
чевое воздействие, но и в определенной мере связаны с не- 
посредственным местным действием нзлучателя. 

В равной мере демонстративньми бывают признаки угне- 
тения кроветворения в селезенке, лимфатических узлах и 
костном мозте. С первого же дня в селезенке и лимфатиче- 
ских узлах происходит распад лимфоцитов в центральной 
части и на периферни фолликулов. Поэтому в разгар забо- 
левания остается только узкая зона из немногочнсленных 
зрелых лимфоцитов (рис. 47), а-на всей площади лимфатиче- 
ского фолликула преобладают ретикулярные и плазматиче- 
ские клетки, богатые рибонукленновой кислотой [Куршако- 
ва Н. Н., 1958, 1961]. В расширенных синусах появляется 
больнюе количество макрофагов с признаками зритрофагни, 
фагоцитоза клеточного детрита, кровяного пигмента и а- 
частиц. 

Гистоавторадиографические исследования показывают, 
что а-частицы включаются в ретикулярные клетки красной 
пульпы, эндотелий кровеносных сосудов и в клетки лимфати- 
ческих фолликулов, хотя в последних радиоактивных частиц, 
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Рис. 47. Поражение селезенки. 2!Рро в дозе 0.05 мкКи/г. 
Опустошенне фолликулов и красной пульны. Окраска гематоксилин-зозином. 2200. 


как правило, содержится меньше, чем в красной пульпе. Од- 
нако это, по-видимому, является особенностью распределения 
в селезенке не только ?'Ро, но и других а-излучателей, об- 
разующих в организме коллоидные комплексы. В частности, 
такая же особенность отмечена Э. Р. Любчанским и А. П. Ни- 
фатовым (1972) и в отношении 2*'Ат. 

Можно выделить фазы перераспределения ?®Ро в селе- 
зенке: максимального накопления излучателя (1—5-е сутки), 
уменьшения концентрации на 13—15% (5— 10-е сутки), крат- 
ковременного увеличения концентрации (10—15-е сутки) и 
постепенного уменьшения [Парфенов Ю. Д., Соловьев А. И., 
1972]. Через 2 нед полнокровие красной пульпы становится 
меньше, а в лимфатических фолликулах имеются некоторый 
полиморфизм и увеличение числа клеток за счет незрелых 

"лимфондньх форм и плазматических клеток. Однако даже к 
концу месяца, несмотря на значительное уменьшение содер- 
жання а-излучателя, полного восстановления клеточного со- 
става селезенки не наступает. Судя по подсчетам а-треков на 
стандартных площадях гисторадиоавтографов, изменение 
концентрации ?'9Ро и скоростн выведения его из белой н 
красной пульпы существенно отличаются. В частности, на 
10-е сутки после введения излучателя непосредственно в 
кровь концентрация а-частиц в белой пульпе уменьшается 
почти на 50%, а в красной — всего лишь на 15% по отноше- 
нню к максимальному содержанию их в течение первых 5 сут. 
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Рис. 48. Костный мозг. 15 сут после внутривенного введения 2"Ро в дозе 
25 мкКи на животное (кролик). 


Равномерное распределенне нзаучателя в ткани мозга. Гисторадноавтограф. Окрас- 
ка гоматоксилинозозийом. Х200. 


Аналогичная морфологическая картина наблюдаєтся и в 
лимфатических узлах. Вместе с тем в костном мозге неза- 
висимо от пути поступлення ?'9Ро в организм на гисторадно- 
автографах определяется равномерно диффузное распреде- 
ление а-частиц по всем клеточным элементам кроветворной 
ткани (рис. 48). Нанбольший уровень активности отмечается 
в конце 1-й недели, когда заметно уменьшается количество 
кроветворных клеток. К концу 2-й недели опустошение кост- 
-ного мозга выражено еще значительнее за счет гибели н рез- 
кого снижения воспроизводства клеток крови, причем нсчез- 
новение клеток красного ростка крови наступает позже, чем 
белого [Краевский Н. А., 1957; Петрович И. К., 1961]. Тем 
не менее некоторое количество зрелых форм миелондного 
н эритроцитарного ряда сохраняется даже в разгар заболе- 
вания. 

В печени: «-частицы 2'9Ро обнаруживаются равномерно во 
всех структурных элементах дольки (рис. 49), в эпителии 
желчных протоков, в междольковой тканин и кровеносных 
сосудах. Однако в первые 10 сут относительно больше а- 
частиц определяется по ходу внутридольковых капилляров, 
в кровеносных сосудах и желчных ходах и значительно мень- 
ше— в паренхиматозных клетках. Это указывает на интен- 
сивную резорбцию ?9Ро из крови и выведение через желчные 
пути в начальном перноде острого заболевания. 
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Рис. 49. Печень. 10 сут после внутривенного введения Ро в дозе 
25 мкКн на животное (кролик). 


и — равномерное распределение и-треков в зопе гепатоцитов; б — расширенне канил- 
лярных єннусондов. отек верикатиллярньх пространств и перипортальной ткаин. 
Окраска гематокснлин-эозином. ЖЮ, 


В более поздние сроки, особенно спустя 20—30 сут, наобо- 
рот, наибольшее количество а-частиц определяется в гепа- 
тоцитах. 

На оснований гистоавторадиографических исследований 
можно выделить З основных этапа распределения 2!9Рро в 
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печени при внутривенном введении его в организм | Соловь- 
ев А. И., 1971]. Первый этап ограничивается 1-ми сутками 
и характеризуется максимальным содержанием вещества в 
органе. На втором этапе, продолжающемся около 10 сут, 
происходит интенсивное выведение изотопа, на третьем — 
медленное уменьшение содержания радноактивного вещест- 
ва до конца жизни пораженного организма. 

Обычно кинетика распределения и выведения радиоак- 
тивных веществ представляется в виде графнков, построен- 
ных в полулогарифмическом масштабе. Это отражает только 
общую тенденцию изменения содержания излучателя в орга- 
не, ткани или организме н не позволяет видеть частных осо- 
бенностей, имеющих существенное значение для правильного, 
понимания отдельных проявлений функциональных и мор- 
фологических нарушений. В частности, на обычных графиках 
всегда можно видеть кратковременное относительное увели- 
чение содержания ?8Ро в ткани печени на 13—15% через 
2 нед после внутривенного введения изотопа в организм. 
Судя по морфологическим данным, такое увеличение содер- 
жания излучателя является, по-видимому, следствием уси- 
ления обменных процессов в гепатоцитах и фагоцитарной 
функции звездчатых ретнкулоэндотелиоцитов, возникающих 
в ответ на предшествующее значительное снижение лучевой 
нагрузки в органе. Об этом свидетельствует такое же крат- 
ковременное и относительное. повышение содержания глн- 
когена, ДНК, РНК и активности окислительно-восстанови- 
тельных ферментов в гепатоцитах. 

В морфологической картине ранних изменений печени 
сочетаются признаки острого застойного лолнокровия, воз- 
росшей проницаемости сосудистых стенок, лимфостаза и 
дистрофических изменений гепатоцитов. В последних бывают 
резко снижены содержанне ДНК, активность окислительно- 
восстановительных ферментов, щелочной фосфатазы, почти 
не определяется гликоген, в то время как содержание РНК 
увеличено [Куршакова Н. Н., 1958; Иванов А. Е. Курша- 
кова Н. Н., 1961]. Существенно, что уменьшение содержания 
гликогена вначале обнаруживается только в центральной 
части печеночных долек. Подобное уменьшение содержания 
гликогена наблюдается в самом начале острой лучевой бо- 
лезни, вызванной общим внешним облучением в смертельных 
дозах, и.имеет много общего с картиной, возникающей в пе- 
чени при шоке. Поэтому можно думать, что первокачальная 
убыль гликогена и острые сосудистые расстройства в печени 
после одномоментного введення в кровь остроэффектнаных 
количеств 20ро, так же как. и при массивном внешнем облу- 
ченин, обусловлены функцнональными сдвигами, наступаю- 
шими в организме вследствие одномоментного поступления 
излучателя в кровоток. 
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Рис. 50. Почка кролика. 5 сут после внутривенного введення Ро в дозе 
25 мкКи на животноє. 


Неодинаковоє расйределснне а-частиц в зоне клубочка почечного тельца и каналь- 
цев. Окраска гематоксилин-эоэнном. х 400. Гисторадноавтограф. 


Через 2—3 нед признаки острого нарушения гемодинами- 
ки бывают выражены меньше, но более грубыми становятся 
плазматическое  пропитьванне стенок центральных вен и 
других кровеносных сосудов, геморрагин, некробиотические 
и дистрофическне изменения гепатоцитов. вплоть до их ги- 
бели, а также крупнокапельная инфильтрация цитоплазмы и 
исчезновение ядер, отек перикапиллярных пространств и пе- 
рипортальной ткани, (рис. 49) фагоцитоза липидов и кровя- 
ного пигмента, нарушение аргирофнльного каркаса. Если 
доза инкорпорированного 2!Ро была не смертельной, то че- 
рез 20—30 сут наступает некоторая нормализация структур- 
ных изменений. Менее выраженными становятся признаки 
белковой н жировой дистрофни, повышается содержание 
гликогена, РНК н ДНК в гепатоцитах по сравнению с пре- 
дыдущими срокамн. 

В почках основная масса излучателя локалнзуется в кор- 
ковом слое, преимущественно в зоне проксимальных отделов 
извитьх канальцев (рис. 50), хотя значительное количество 
треков а-частнц определяется и в зоне клубочков почечных 
телец [Эрлексова Е. В., 1960; Парфенов Ю. Д., Соловь- 
ев А. И., 1972]. В зоне извитых канальцев очень рано выяв- 
ляются конгломераты радиоактивного вещества вследствие 
комплексирования его с белками при реабсорбции. Подсчет 
в гисторадноавтографах треков в зоне клубочков, межуточной 
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ткани и извитых канальцев показывает, что в зоне извитых 
канальцев коркового слоя а-излучателя находится в З раза 
больше, чем в зоне клубочков, н в 15—20 раз больше, чем 
в мозговом слое. По-видимому, такое распределение излуча- 
теля в почке тоже не является специфическим для Ро, так 
как наблюдается и при ннкорпорировании 3°5г; При внутри-. 
венном введении ?ЮРо содержание его в зоне извитых ка- 
нальцев к концу 1-х суток составляет 70—75% от наивысшей 
конңентрацин, обычно определяемой на 5-е сутки, что, оче- 
видно, связано с быстрым интенсивным выведеннем из орга: 
низма радиоактивного вещества в первые дни тосле инкор- 
порирования. После 5-х суток концентрация излучателя в 
зоне нзвитьх канальцев постепенно снижается н к концу 1-го 
месяца составляет 30% от максимальной, 

В микроскопической картине ранних морфологических 
изменений почек, как правило, на первый план выступают 
явлення острого нарушения гемодинамики и проницаемости 
сосудистых и капиллярных стенок, включая и клубочковне 
капилляры (рис. 51). Затем, по мере развития заболевания 
и накопления дозы поглощенной энергии, все более отчетли- 
вымн становятся дистрофические изменения эпителия изви- 
тых канальцев в виде набухания эпителиальных клеток, 
просветления или зернистого перерождения нх цитоплазмы, 
наличия в канальцах десквамированных клеток, зернистых 
и гналиновых цилиндров, отека межуточной ткани, скопления 
в ней кислых мукополисахаридов в ШИК-положительных 
веществ. В клубочках можно видеть неравномерное . крове- 
наполнение капилляров, набухание и вакуолизацию эндоте- 
лия, утолщение капиллярных мембран н мезангия за счет 
накопления ШИК-положительных веществ, скопление бел- 
ковой жндкостн в просвете капсул. В прямых канальцах 
дистрофическне нзменения выражены значительно меньше 
соответственно с концентрацией ?ЮРо в мозговом веществе, 

Таким образом, характер распределения изотопа в струк- 
турных образованиях почки, дннамика и характер их нару- 
шений показывают, что развитие нефросклероза в поздние 
сроки поражения 2®Ро связано главным образом с повреж- 
дением канальцев, а не капиллярной сети клубочков и при: 
носящих артернол, как полагают некоторые исследователи. 
В этом, по-видимому, заключается принципиальное различие 
в развнтии нефросклероза при интоксикации соединениями 
урана и инкорпорировании ?!Ро. 

При поступлении в организм, минуя верхние дыхательные 
пути, в легких ?*ЮРо распределяется сравнительно равномерно 
и содержится в небольшом количестве. Излучатель обнару- 
живается во всех структурных элементах, но преимуществен- 
но в клетках й межуточном веществе межальвеолярных пе- 
регородок. На 5-е сутки после введения в организм ?'Ро со- 
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Рис. 51. Почка кролика. 10 сут после внутривенного введення З'ФРо в дозе 
95 мкКи на жнвотное. 


Гомогенизапця капиллярного клубочка вследствие отека (а) н накопления в мезангие 
ШИК-положительных веществ (61. Окраска гематоксилин-зозином (а) п реяктивом 
Шиффа (6) Ж 200. 
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держанне излучателя в легочной ткани заметно уменьшаєтся 
нк 30-м суткам в гисторадиоавтографах различаются лишь 
отдельные треки а-частиц. При этом почти не обнаруживаєт- 
ся конгломератов радноактивных частиц. 

Морфологические изменения в легких соответствуют ха- 
рактеру распределения радиоактивного вещества. Вначале 
наблюдаются выраженные признаки острого венозного за- 
стоя, отека межуточной ткани, плазматического пропитыва- 
ния стенок кровеносных сосудов, отмечается умеренная 
десквамация сейтальньх клеток н небольшое увеличение 
числа бокаловидных клеток в слизистой оболочке бронхов. 
В первые дни определяется повышение активности окисли- 
тельно-восстановительных ферментов, но в последующем в 
отличие от острой лучевой болезни, вызванной внешним 
облучением или инкорпорированием %5г, активность сукци- 
натдегндрогеназы понижается, а активность цитохромокси- 
дазы остается на высоком уровне. При этом снижение актив- 
ности сукцинатдегидрогеназы наступает раньше, чем, напри- 
мер, после ннкорпорирования равных количеств %5г [Ива- 
нов А. Е., Куршакова Н. Н., 1961]. 

Через 3—5 сут указанные изменения достигают наиболь- 
шей интенсивности. Отек распространяется за пределы пе- 
риваскулярной ткани на альвеолярную паренхиму, нарастает 
‚плазматическое пропитывание стенок кровеносных сосудов, 
образуются обширные кровоизлияния. На этом фоне раз- 
личаются очаги ателектаза и эмфиземы, скопление в просве- 
тах альвеол отечной жидкости с примесью десквамированных 
септальных клеток. Наличие фибрина и эритроцитов прида- 
ет выпоту вид геморрагического экссулата. Грубые измене- 
ния отмечаются в межуточной ткани. Часть коллагеновых 
волокон и аргирофильный каркас подвергаются расплавле- 
нию. Изменения волокнистых структур бывают более грубы- 
мн, чем при острой лучевой болезни от внешнего облучения. 
Обращает на себя внимание скопление большого количества 
макрофагов вокруг бронхов, под плеврой и в альвеолах. 

Прн поражении 20Рб значительно чаще (17,5%), чем при 
острой лучевой болезни (5,7%), вызванной внешним облу- 
чением, развивается лневмония [Иванов А. Е., 1961). 

В ткани сердца Ро распределяется равномерно без аг- 
регации а-частиц в мышечных волокнах и в межуточной тка- 
ни [Иванов А. Е., Соловьев А. И. н др., 1978]. Гистоавтора- 
днографические исследования показывают, что, независимо 
от пути поступления 2!9Ро в организм, выведение его из тка- 
ни сердца происходит ло одному н тому же экспоненциаль- 
ному закону, отражающему общую закономерность выведе- 
ния данного изотопа из организма в целом: (рис. 52). Кон- 
центрация радиоактивного вещества в ткани сердца, даже в 
случае введения его непосредственно в кровь, в 5—6 раз 
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Рис. 52. Сердце кролика. 15 сут после внутривенного введения ?ЮРо в 
дозе 25 мкКи на животное. Немногочисленные треки а-частни. Окраска 
гематоксилин-эознном. Ж400. Гисторадиоавтограф. 


меныше, чем в печени, н в 30 раз меньше, чем в корковом ве- 
ществе почек. По-видимому, это обусловлено особенностями 
обмена и гистологического строения органа и прежде всего 
отсутствием богатой ретнкулоэндотелиальной системы. Воз- 
можно содержание ?'Ро в ткани сердца определяется в ос- 
новном концентрацией его в крови н скоростью кровотока в 
микроциркуляторном русле миокарда. На это указывает 
совершенно однотипный характер кривых на графиках, от- 
ражающих динамику изменения содержания а-частиц в гн- 
сторадноавтографах сердца при внутривенном и внутритра- 
хеальном введеннях ?'0Ро, а также одинаковый период полу- 
выведения излучателя из ткани сердца. 

Прн микроскопическом исследовании миокарда в первые 
дни заболевания обращают на себя внимание признакн ост- 
рого нарушения гемодинамики, плазматического пропнтыва- 
ния сосудистых стенок, проявляющегося в усиленной  мета- 
хромазни внутренней оболочки их, отеке зпикарда, межуточ- 
ной ткани и эндокарда. К концу |-й недели явления острого 
застойного полнокровия и отека заметно снижаются, но в 
некоторых мышечных волокнах, особенно под эндокардом, 
обнаруживается неспецифическая пиронинофнлия, хотя в 
большинстве мышечных волокон содержание РНК заметно 
снижено. Это сочетается с исчезновением в них поперечной 
исчерченности и продольной фибриллярности. На 10— 15-е 
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сутки вновь наблюдается выраженное плазматическое про- 
питыванне стенок кровеносных сосудов и мукоидный отек 
межуточной ткани, неравномерная окраска кислыми краси- 
телями, неспецифическая пиронинофилия и исчезновение 
поперечной исчерченности в мышечных волокнах. К 30-м 
суткам обнаруживается почти полное отсутствие гликогена, 
мелкокапельная жнровая инфильтрация и очаги зернистой 
дегенерация миоплазмы. Существенные изменения выявля- 
ются в активности окислительно-восстановительных фермен- 
тов. В первые 5 дней, как правило, определяется повышение 
активности сукцинатдегидрогеназы, НАД- и НАДФ-диафораз 
и затем резкое снижение, определяемое в дальнейшем на 
протяженин всего заболевания. 

Желудочно-кншечный тракт поражается относительно 
равномерно. В течение 1-х суток наблюдается полнокровие 
слизистой оболочки, слущивание и гибель отдельных эпите- 
лиальных клеток, снижение мнтотической активности эпите- 
лия в глубине крипт тонкого кишечника, плазматическое 
пропитывание сосудистых стенок, отек стромы, опустошение 
лимфатических фолликулов [Лебедева Г. А., 1959, 1973]. 
В отличие от острого поражения рентгеновскими лучами рас- 
пад клеток и снижение митотической активности в криптах 
наблюдается на протяжении всего заболевания, что опреде- 
ляется особенностями накопления тканевой дозы. 

С удлинением сроков поражения морфологические изме- 
нения нарастают. Наблюдаются некробиотические наруше- 
ния в слизистой оболочке, почти полное исчезновение лимфа- 
тических клеток в лимфатических фолликулах и наличие 
большого ‚количества плазматических клеток, изменения ин- 
трамурального нервного аппарата [Лебедев Б. И., 1960]. 
Наблюдаются также значительные перяваскулярнье крово- 
излияния в слизистой оболочке и в подслизистом слое, 
деструкция слизистой оболочки в зоне кровоизлияннй и оте-. 
ка, «микробизм» некротических масс и обнажение подлежа- 
щих слоев стенки кишки. В желудке и в толстом кишечнике 
ва фоне замедленной регенерации дефектов слизистой обо- 
лочки могут возникать полипы [Лебедева Г. А. 1965]. 

В эндокринных органах наиболее тяжелые изменения во- 
зникают в гипофизе и щитовидной железе. В обоих органах 
активно накапливается инкорпорированный 2?'Ро вследствие 
обильного кровоснабжения и наличия большого количества 
ретикулярных клеток в их ткани [Войткевич А. А., Овчин- 
никова Г. А., 1966; Ткачев А. В., Ткачева Г. А., 1967). 

При поражении 2!0Ро в отличие от поражения 995г изме- 
неняя в гипофизе обусловлены не опосредованньм, а нело- 
средственным действнем излучателя. 

Наибольшее количество излучателя обнаруживается в 
задней доле гипофиза, меньше — в передней и совсем мало — 
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в промежуточной, Уже в первые часы после попадания 2ЮРо 
в организм обнаруживаются морфологические признаки ак- 
тивации образования нейросекрета. Однако в течение после- 
дующих 2—3 сут число специфических В-гранул в клетках 
задней доли гипофиза уменьшается, что указывает на уси- 
ленное выведение нейросекрета в кровь. В цитоплазме базо- 
фильньх клеток появляется большое колнчество ШИК-поло- 
жительной зернистости. В разгар заболевания обнаружива- 
ются дегенеративные н некробиотические изменения секре- 
торных клеток. Одновременно изменяются оксифильные и 
хромофобные клетки. Через 2 нед в передней доле гипофиза 
преобладают оксифильные клетки с гранулированной цито- 
плазмой и выраженной деструкцией клеток. 

Морфологические изменения в щитовидной железе также 
выявляются в первые часы после поступления ?ЮРо в орга- 
низм. Изотоп накапливается главным образом в железистом 
эпителии. Наибольшее содержание его отмечается к конну 
1-й недели, после чего оно постепенно уменьшается [Тка- 
чев А. В., Ткачева Г. А., 1967]. В течение первых 3 сут от- 
мечаются отчетливая гиперплазия парафолликулярного эпи- 
телия, повышение содержания РНК и аскорбиновой кислоты 
преимущественно в апикальной части тиреоидного эпителия, 
увеличение высоты эпителиальных клеток, вакуолизация 
коллонда, указывающая на его усиленную резорбцию. Ти- 
реоидный эпителий постепенно уплощается, в нем уменьша- 
ется содержание РНК и аскорбиновой кислоты. В поздние 
сроки заболевання наблюдается перестройка тканн железы, 
которая принимает микрофолликулярное строение и почти не 
содержит коллоида. і 

В надпочечниках З9Ро локализуется преимущественно в 
ретикулярных клетках жорковой зоны и в эндотелии сосудов. 
В пучковой и сетчатой зонах коркового слоя очень быстро 
исчезают общие липиды, определяемые с помощью окраски 
суданом красным или шарлахом Р. Вместе с тем в течение 
первых 2—3-х суток в клетках пучковой зоны выявляется 
повышенное содержание фосфолипидов, что коррелирует с 
повышенным содержанием в крови 11-оксикортикостерондов 
и таким образом євидетельствует о‹мобилизации исходных 
продуктов синтеза гормонов в начале острого заболевания 
[Пинелис В. Г., 1967]. Однако через 3 сут обычно отмечается 
накопление суданофильных липидов, расширение пучковой 
зоны за счет гипертрофни паренхиматозных клеток. 

Таким образом, при остром поражении "Ро в начале за- 
болевання, так же как и при внешнем облучении, наблюда- 
ются морфологические признаки одновременной стимуляции 
функции гипофиза, надпочечников и щитовидной железы. 
Однако в поздние сроки заболевания в передней доле гипо- 
физа и в шитовидной железе наступают признаки снижения 
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функции и деструкция желез, тогда как в надпочечниках 
сохраняется нормальная структура коркового слоя. 

В янчках отмечаются полнокровне кровеносных сосудов, 
отек стромы, днскомплексация н гибель клеток сперматоген- 
ного эпителия, пренмущественно в зародышевом слое, появ- 
ленне многоядерных форм. 

При подостром теченин заболевания (0,075—0,03 мкКи/г) 
наблюдаются такие же морфологические изменення, но раз- 
витие их более растянуто во времени. 

Особенности морфологических изменений, присущие по- 
ражению 2ЮРо, наиболее отчетливо проявляются при хрони- 
ческом заболеванин (0,0003—0,005 мкКи/г), патологоанато- 
мическая картина которого характеризуется резким общим 
истощением организма, атрофией скелетных мыши и внут- 
ренних органов [Краевский Н. А., 1957; Стрельцова В. Н., 
Новикова А. П., 1962]. Первые признаки заболевания обна- 
руживаются через 1—2 мес в виде уменьшения количества 
ретикулоцитов и тромбоцитопении, В дальнейшем наряду с 
прогрессирующим уменьшением в костном мозге дифферен- 
цированных клеток красной и белой крови обнаруживаются 
признаки неполноценной регенерации кроветворения в виде 
очаговых скоплений ретикулярных и плазматических клеток. 
В селезенке н лимфатических узлах тоже преобладают явле- 
ния атрофии лимфатических элементов, склеротическое ог- 
рубение стромы и стенок кровеносных сосудов, разрушение 
клеток красной крови с выраженными признаками эритро- 
фагии и гемосндероза ретикулярных клеток. 

В желулочно-кишечном тракте отмечается выраженная 
атрофия слизистых оболочек, указывающая на нарушение 
процессов регенерации. По краям дефектов слизистой обо- 
лочки желудка появляются однородные слон эпителия без 
признаков секреции, в железистых отделах различаются тяжи 
недифференцированного элителия слизистой оболочки. На- 
блюдается замедление эпителизации эрознй. В строме слизи- 
стой оболочки желудка и кишечника почти не различаются 
лимфатические фолликулы, вместо них преобладают обшир- 
ные инфильтраты из плазматических клеток. Обращает вни- 
мание гиалиноз стенок кровеносных сосудов и некробиотиче- 
ские изменения нервного аппарата, что имеет существенное 
значение в нарушенин регенераторной способности слизистых 
оболочек [Лебедева Г. А., 1973; Лебедев Б. И., 1960]. В пе- 
чени тоже наблюдается выраженная дискомплексация пече- 
ночных балок, полиморфизм гепатоцитов, просветление или 
гомогенизация их цитоплазмы, уменьшение содержания гли- 
когена, жировая дистрофия и некробиоз паренхиматозных 
клеток, особенно в местах скопления излучателя. Как прави- 
ло, имеет место расширение перикапнллярных пространств, 
застойное полнокровие центральных вен и синусоидных ка- 
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пилляров, гналиноз стенок кровеносных сосудов и перипор- 
тальной ткани с умеренно выраженной плазмоклеточной и 
фибробластической реакцией, очагн регенерации гепатоцитов, 
явления интенсивного фагоцитоза кровяного пигмента и ли- 
пидов, 

Сравнительно рано (через 30--60 сут) обнаруживаются 
признаки атрофни яичек. Количество клеток сперматогенного 
эпителия бывает резко уменьшено [Эрлексова Е, В., 1964; 
Лебедева Г. А., Лебедев Б. И., 1971]. В янчниках тоже на- 
блюдается атрофия фолликулов и гиалиноз стенок кровенос- 
ных сосудов. Нередко наблюдается гипертрофия предстатель- 
ной железы, причиной которой, по мнению Е. В. Эрлексовой 
(1964), является не только прямое действие никорпорирован- 
ного лолония, но и дисгормональные нарушення вследствие 
атрофически-дистрофических изменений в эндокринных же- 
лезах. 

При длительном течении хроннческого заболевания на 
первый план выступают макро- и микроскопическиє измене- 
ния почек [Краевский Н. А., 1957; Эрлексова Е. В., 1964; 
Астапова С, А. 1967, 1971]. Микроскопически обнаружива- 
ются грубые нарушения преимущественно извитых канальцев 
в виде белковой дистрофии, некробиоза и атрофии зпители- 
альных клеток, огрубение мезангия и утолщение обоих лист- 
ков капсулы почечных телец за счет накопления ШИ К-поло- 
жительных веществ и отложения гиалина, явления атрофии 
и запустевания их. По данным С. А. Астаповой (1971}, в под- 
острой и хронической фазах поражения "Ро происходит ги- 
бель 2/3 канальцев в субкапсулярной зоне коркового слоя. 
В случае более длительной жизни пораженных животных 
склеротические изменения распространяются на мозговой 
слой. Наряду с атрофическими изменениями, как правило, 
имеются признаки регенерации канальцев [Эрлексова Е. В., 
1964; Лебедева Г. А. Лебедев Б. И., 1971]. Существенно, 
что склеротические изменения межуточной ткани и кровенос- 
ных сосудов возникают на фоне предшествующего грубого 
мукондного превращения основного вещества и отека межу- 
точной ткани без выраженной реакции со стороны соедини- 
тельнотканных клеток. - 

Вообще в поздние сроки хронического поражения ?!9Ро 
склеротические изменения и прежде всего гналиноз мелких 
кровеносных сосудов отмечается во всех органах. Хотя сле- 
дует заметить, что соответствующие экспериментальные дан- 
ные получены главным образом на крысах, проживших после 
введения радиоактивного вещества 200—300 дней и более, 
т. е, большую часть их естественной жизни, Тем не менее 
такие грубые склеротическне изменения, как цирроз печени 
с выраженной дистрофией паренхиматозных элементов и 
пролиферация эпителия вновь образованных желчных ходов 
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[Стрельцова В. Н., Новикова А. П., 1962], грубый нефроскле- 
роз [Эрлексова Е. В., 1959], образование катаракт [Волко- 
ва К. В., 1961) и другие отдаленные последствия свидетель- 
ствуют о непосредственной связи склеротических изменений 
с хроническим поражением ?'Ро. Поэтому в зависимости от 
характера поступления в организм нзотопа (однократное или 
хроническое), конкретных особенностей распределения его в 
организме, суммарной дозы поглощенной энергии в тех или 
иных органах и ряда других частных причин ведущую роль 
в смертельном исходе в каждом отдельном случае может 
играть поражение не только почек, но и других органов или 
систем. В частности, гибель организма в исходе хронического 
поражения Ро может быть обусловлена глубокими дист- 
рофическими и склеротическими изменениями ‘печени, кото- 
рые клинически могут проявляться в виде острого или хро- 
нического токсического гепатита. Причем в таких случаях, _ 
по-видимому, не обязательно непосредственной причиной 
смерти окажется недостаточность органа, в котором доза 
поглощенной энергин была максимальной, 

В отдаленные сроки хронического поражения 2!%Ро воз- 
можно развитие доброкачественных и злокачественных опу- 
холей: аденом щитовидной железы, надпочечников н пред- 
стательной железы, семином, злокачественных лимфом, но- 
вообразований молочных желез, остеосарком, рака легких, 
печени и других опухолей {Саноцкий В. А., Зрлексова Е. В., 
1963; Краевский Н. А., Стрельцова В. Н., 1963; Эрлексо- 
ва Е. В., 1964]. В этой связи следует особо остановиться на 
наблюдениях, сделанных на животных, которым с лечебной 
целью вводились комплексообразователн. Отмечено, напри- 
мер, что у всех собак, проживших более 6 лет после подкож- 
ного введения 2'0ро в дозе 2,5 мкКи/кг, развились множест- 
венные опухолн печени, надпочечников, семенников, костей, 
кожи, мочевого пузыря и других органов при среднем куму- 
лятивном выходе новообразований через 12 лет в 2,72% опу- 
холей на животное [Лебедев Б. И., Лебедева Г. А. Парфе-. 
нов Ю. Д., 1973]. 

Чаще всего опухоли локалнзовались в печени. При этом 
рассчитанные поглощенные дозы от 2ЮРо, вызвавшие опухо- 
ли, оказались значительно ниже оптимальных бластомоген- 
ных доз, известных для других изотопов и типов излучений. 
На этом основании делается заключение о высокой бласто- 
могенной эффективности ?ЮРо. Однако слелует учитывать, 
что в данном случае высокий бластомогенный эффект, оче- 
видно, в значительной мере обусловлен усиленной конгломе- 
ранией излучателя под действием комплексообразователя. 
Как показывают гисторадиоавтографические исследования, 
после применения комплексообразователей в тканях, отли- 
чающихся диффузным распределением 2!°Ро, как правило, 
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обнаруживается большое количество агрегатов а-частиц. Не 
исключено, что именно это способствует созданию микрооча- 
гов с высоким уровнем нонизацин, достаточным для развития 
новообразований. 

Морфологические изменения в центральной и перифернче- 
ской нервной снстеме при остром н хроническом пораженин 
моро принципиально не отличаются от возникающих при 
воздействии других видов ионизирующего излучения, вклю- 
чая и внешнее облучение. Особенностью пораження является 
только более интенсивная пролиферация клеток астроцитар- 
ной глин, пикноз ядер и уменьшение аргентофильной зерни- 
стости в нейронах почти всех клеточных образований, в част- 
ности эфферентных образований стволовой части мозга, скле- 
ротические изменения кровеносных сосудов и сосудистых 
сплетений. Изменения носят очаговый характер и в большей 
степени обусловлены общей реакцией организма. Обращают 
внимание и грубые изменения периферической нервной си- 
стемы, особенно симпатических ганглиев и чувствительных 
образований [Бибикова А. Ф., 1959; Лебедев Б.И., 1960, 1966). 

В отличие от других радиоактивных веществ 29Ро в зна- 
чительном количестве накапливается в пигментных клетках 
оболочек глаза, в цилнарном теле, в эпителии роговой обо- 
лочки глаза [Эрлексова Е. В., 1960]. Через 3 сут после по- 
падания излучателя в организм отмечается отек передней 
камеры глаза и коркового слоя передней части хрусталика. 
В дальнейшем возникает набухание и вакуолизация волокон 
коркового слоя в задней части хрусталика, резкнй сдвиг ядер 
в экваториальной зоне, изменение формы хрусталика. Одно- 
временно обнаруживается отек радужной оболочки, пили- 
арного тела, субретинальные кровоизлияния вокруг сосочка 
зрительного нерва [Волкова К. В., 1961]. В отдаленные сро- 
ки (7—8 лет) после однократного введення в организм не- 
больших количеств 2ЮРо (0,05 мкКи/кг) обнаруживаются 
дистрофические изменения в структурных элементах глаза, 
помутнение хрусталика, распад пигмента в сетчатке, гиали- 
ноз стенок и утолщение эндотелия в сосудах радужной обо- 
лочки, деструктивные изменения в сетчатой оболочке. Однако 
эти изменения нельзя объяснить только старением организма, 
потому что ядро хрусталика остается прозрачным и имеет 
нормальное строение. 


ЦЕЗИЙ-137 


Цезий- 137 является одним из наиболее долгоживущих про- 
дуктов деления урана и представляет собой смешанный В-, 
у-нзлучатель с периодом полураспада, равным 30 г. Макси- 
мальная энергия основной массы электронов (92%) состав- 
ляет 1,17 МЭВ, а у-излучения — 0,66 МэВ. 
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Выпадая в виде радноактивньх осадков от взрывов атом- 
ных бомб или выбросов атомных установок, !%С5 мигрирует 
по различным биологическим цепочкам, замыкающимся на 
человеке. Кроме того, имеется опасность инкорпорирования 
137С$ у отдельных групп людей, контактирующих с данным 
излучателем в производственных или лабораторных услови- 
ях. В литературе имеются уже сообщения о несмертельных 
поражениях человека '37С5$ [Фатеева М. Н. и др., 1960; Ки- 
риллов С. А. Виссонов Ю. В., 1971; Діигіс О. еі аі., 1964]. 

Эффективность биологического действия '37С$ в организ- 
ме не зависит от пути поступления и вида животных. При 
попадании в организм парентерально изотоп быстро прони- 
кает в кровь, а оттуда через лимфатическую систему равно- 
мерно распределяется по внутренним органам и мягким 
тканям. Однако при поступленин в организм через легкие и 
желудочно-кишечный тракт в лимфатической системе излу- 
чатель не обнаруживается, хотя из обоих органов всасывает- 
ся 85—100% поступившего изотопа [ Москалев Ю. И., 1961; 
Булдаков Л. А., Москалев Ю. И., 1968; Буров Н. И., 1977). 
Распределение !37Сз по организму при любом пути инкорпо- 
рирования такое же, как при введении непосредственно в 
кровь. !2С5 свободно проходит через гистогематические барь- 
еры и в значительном количестве проникает в головной мозг, 
ау беременных особей — и в плод через плаценту. Основное 
количество инкорпорированного..!37С$ задерживается в сер: 
дечной мышце (52—75%) и в скелете. Причем в отличие от 
внутренних органов концентрация излучателя в мышечной 
тканн повышается в течение длительного времени после 
поступления в организм и только через 4—5 сут начинает 
постепенно снижаться. В сердечной ‘мышце первоначальная 
раз выше, чем ВС НЫХ 


сти. В скелетных мышцах концентрация !37С5 в 2 раза выше, 
чем в костях [Буров Н. И., 1977). Концентрация !С5 в мыш- 
цах, печени и костях у человека в 10—30 раз выше, чем у ла- 
бораторных животных. 

137С5 полностью всасывается из мест первичной локализа- 
цин при любом пути поступлення в организм и выделяется 
пренмущественно через почки [Москалев Ю. И., 1961; Бори- 
сова В. В. и др., 1966: Кісьтопа С. еї а!., 1962]. Биологиче- 
ский период полувыведения из организма человека в целом 
равен 70 сут, из мышц, легких, скелета — 140 сут, из почек, 
печени, селезенки — 42, 90, 98 сут ооответственно. Основная 
доля !%Сѕ, поступившего в кровь, связана с эритроцитами. 
В плазме находится лишь 10—25 % содержащегося в крови 
изотопа [Кругликов Б. П., 1977). 
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Остроэффективвая доза 137С5 (ЛДесзо) для крыс равна 
20 мкКи/г и более, для собак в 4—6 раз ниже [Моска- 
лев Ю. И., 1961]. 

При инкорпорированни изотопов в остроэффективных до- 
зах развивается тнпичная патологоанатомическая картина 
острой лучевой болезни. На первый план выступают явления 
острого застойного полнокровня внутренних органов, явления 
геморрагического днатеза и некротически-язвенные измене- 
ния в кишечнике, причем последние обнаруживаются даже 
после парентерального поступления изотопа в организм. Кро- 
воизлияния локализуются главным образом в слизистой обо- 
лочке желудка и кишечника, легких, подкожной клетчатке. 
Это сочетается с признакамн глубокого угнетения кроветво- 
рения в костном мозге, селезенке и лимфатических узлах, 
а также с тяжелыми дистрофическими изменениями в клет- 
ках печени, почек, сердца. Если заболевание переходит в под- 
острую и хроническую фазы, то на фоне лейкопении возни- 
кают осложнения в виде некротического тонзиллита, гемор- 
рагической пневмонии и некротического энтерита. Наступает 
резкая атрофия селезенки и янчек. В отдаленные сроки по- 
ражения могут возникать лейкозы, опухоли кишечника, лег- 
ких, почек, костей эндокринных органов. 

При попадании в организм 137С$ в дозе 10 мкКн/г (для 
крыс) возникает хроническая форма лучевого поражения 
(ЛДузь). Наиболее выраженные морфологические измене- 
ния обнаруживаются в начальном периоде болезни в крове- 
творной ткани и в яичниках, а в отдаленном перноде — 
в кишечнике [Кириллов С. А., Виссонов Ю. В., 1971]. В от- 
даленном периоде в селезенке отмечается гипо- или гипер- 
плазия клеток белой пульпы, большое количество плазмати- 
ческих клеток, признаки амилоидоза кровеносных сосудов, 
склеротическне изменения со стороны стромы и кровеносных 
сосудов. В печени обнаруживаются явления умеренной жиро- 
вой дистрофии, очаги некроза гепатоцитов и склероз межу- 
точной ткани. В почках обращают на себя внимание дист- 
рофические изменения и гибель клеток нефротелня, гиали- 
новые пилиндрь в просветах канальцев, склероз межуточной 
ткани {Меркушев Г. Н., 1977]. Возникают опухоли мягких 
тканей и желудочно-кишечного тракта. В последнем 
(10 мкКи/г-- ЛДуозво для крыс) опухоли чаще локализуют- 
ся в толстом кишечнике и развиваются на фоне хронического 
воспаления слизистой оболочки [Стрельцова В. Н., Новико- 
ва А. П., 1962]. 

При хроническом поступлении в организм распределение 
137С$ такое же, как и при однократном. 

Опухоли, включая лейкозь, возникают одинаково часто 
как после поступлення соответствующих количеств излуча- 
теля непосредственно в кровь, так и после поступления в ки- 
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шечник. Время появления лейкозов обратно пропорционально 
количеству инкорпорированного вещества. Если кумулятив- 
ная доза поглощенной энергии в костном мозге достигает 
937— 1100 рад (для крысы), то, как правило, развивается 
нанболее кизкодифференцированная форма лейкоза, а прн 
кумулировании доз от 280 до 425 рад — гемоцитобластозы. 
Оба вида лейкозов возникают на фоне гиперпластической ре- 
акции кроветворной ткани [Стрельцова В. Н., 1962). Опу- 
холи почек развиваются на фоне нефросклероза,- который об- 
наруживается у 20—50% пораженных. 


РАДИЙ-226 


Раднй-226 является естественным радиоактивным элементом, 
испускающим а-, В-частицы и у-лучи. Период полураспада 
2ра составляет 1590 лет, энергия а-частиц равна 4,8, В-ча- 
стиц — 1,19 МэВ. Пробег «-частиц в мягких тканях не более 
32—70 мкм. При распаде 2299Ка. образуется дочерний корот- 
коживущий (3,82 сут) продукт — ннертный газ радон (а-из- 
лучатель), который распадаясь, образует ряд коротко- и дол- 
гоживущих радноактивных элементов. Поражающий эффект 
радона связан в основном с действием дочерних продуктов. 
Короткоживущие вещества (Ва А, КаВ, Ка С, Ва С!) распре- 
деляются в организме достаточно равномерно. Долгоживу- 
щие продукты распада радока накапливаются главным об- 
разом в костях (Ка Ю — В-излучатель, Т — 22 года), в печени 
и легких (Ба Е — В-излучатель, Т — 4,98 сут) или в легких, 
селезенке и почках (2!%Ро — а-излучатель, Т— 138 сут). 
Вклад энергии от долгоживущих продуктов в суммарную до- 
зу облучения организма значительно меньше, чем коротко- 
живущих. На долю последних приходится 98,8—99,9% всей 
поглощенной энергии. Р 

Из организма радон выделяется очень быстро н в основ- 
ном через дыхательные пути. 

Поступление 28Ба и продуктов его распада в организм 
человека возможно через рот в случае загрязнення рук во 
время работы с этими изотопами или через дыхательные 
пути. В организме 225Ва накапливается главным образом в 
костях (70—90% ) н.значительно меньше в почках (до 10%). 
Выведение из организма происходит медленно, через почки 
и кишечник. 

Патологоанатомическая картина поражения раднем в ши- 
роком диапазоне доз характеризуется в основном изменения- 
ми. кроветворных органов и костей. Острое поражение 
(8 мкКи/г для крысы) проявляется прежде всего в резком 
опустошении костного мозга. Это сочетается с кровоточиво- 
стью и глубокимн дистрофическими изменениями паренхима- 
тозных органов, образованием очагов асептического некроза 
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в костях |Віооп М., Віоот \\., 1948]. Электронно-микроско- 
пические изменения остеоцитов обнаруживаются уже через 
сутки после инкорпорирования изотопа в виде ‘нарушения 
структуры митохондрий, появления гигантских форм их, уве- 
личения цитоплазматической сети и появлении в ней круп- 
ных цистерн, вакуолизации пластин [Магдиагі, 1977). Пола- 
гают, что эти изменения являются следствиєм прямого дейст- 
вия а-частиц радия, депонированного в костях. 

Определенный ‘интерес представляют морфологические 
изменения селезенки и лимфатических узлов. В этих органах 
типичные для лучевого пораження изменения удается наблю- · 
дать лишь в первые дни после поражения в виде резкого 
уменьшения размеров фолликулов вследствие исчезновения 
из них лимфоцитов, полнокровня красной пульпы и обилия 
макрофагов с признаками фагоцитоза гемосидерина и эрит- 
роцитов. Однако в более поздние сроки (через 15--20 сут) 
уменьшение количества лимфоцитов в фолликулах выражено 
значительно слабее и только в селезенке, что, по-видимому, 
объясняется непродолжительным действием инкорпорирован- 
ного радона и короткоживущих продуктов его распада. 

При подостром пораженни (0,174—2 мкКи/г для крысы) 
независимо от пути поступлення излучателя в организм на- 
ступает общее истощение организма, атрофия кожи и выпа- 
дение волос, глубокие атрофические и дистрофические изме- 
нения костного мозга, поражение сосудистых стенок. В исходе 
заболевания возможно развитие остеосарком. В отличие от 
поражения 995г и другими остеотропными радиоактивными 
веществами лейкозы не развиваются. з 

Хроническое поражение 29Ка человека через рот имело 
место в 20-х годах нашего столетия, как известно, у работниц 
часовых заводов в американском штате Нью-Джерси, кото- 
рые наносили на циферблаты светящийся состав, содержа- 
щий радноактивный радий. Большинство пострадавших в 
течение длительного времени · погибли от злокачественного 
малокровия, мнелондного лейкоза и других заболеваний 
крови [Маг апа Н., 1931]. Смертельные исходы от пораже- 
вия раднем человека описавы многими исследователями 
[Сафронов Е. И., 1967; Еуапѕ Р., 1950; АиЬ Ј. еф'аї., 1952; 
ЗсПибегі Ј., 1955; Тоопеу №. её а|., 1955, 1956; Миши Н., 
Зепгапр А., 1957; РоедпаКк А. Р., 1978]. Эти наблюдения по- 
казывают, что при относительно быстром течении хрониче- 
ского заболевания смертельные исходы мотут наступать че- 
рез 2,5—8 лет после попадання в организм радноактивного 
вещества. В таких случаях равьше проявляются изменения 
в системе крови; прогрессирующая макроцитарная  гипер- 
хромная анемия, лейкопевия, тромбоцитопения и явления 
кровоточивости. Позже обнаружнваются некротические и де- 
структивные изменения в костях. 
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В костном мозге на фоне резкого опустошення, как пра- 
вило, различаются участки кроветворения, состоящие преи- 
мущественно из незрелых клеток типа гемоцитобластов и 
небольшого количества проэрнтробластов, промнелоцитов, 
мегалобластов, нормобластов, единичных миелоцитов и 
лейкоцитов. Однако терминальному опустошению костного 
мозга обычно предшествует компенсаторная гиперплазия кро- 
ветворной ткани в виде усилення продукции эритроцитов и 
стимуляции лейкопоэза. Поражение может протекать как 
миеломная болезнь с типичной для нее клинической и патоло- 
гоанатомнческой картиной изменений в костном мозге, селе- 
зенке, лнмфатических узлах и паренхиматозных органах. 
Характерно также развитие гиперхромной анемии, лейкозов. 

В костной ткани наблюдается перестройка костных струк- 
тур и фазвитие остеосарком, причем костные опухоли, как 
показали наблюдения за работницами часовых заводов в 
Нью-Джерси [Ѕһагре \№., 1974], обнаруживаются спустя 
длительное время после прекращения работы во вредных 
условиях. Существенно, что эти изменения могут длительное 
время не проявляться и обнаруживаться только при пато- 
логоанатомическом исследовании трупов людей, погибших от 
случайных причин, или при полученни дополнительно травмы 
костей спустя длительное время после прекращения контакта 
с раднем. Из 18 работниц предприятий Нью-Джерси, умер- 
ших от хронического поражения радием, у половины причиной 
смерти были саркомы костей [АчЬ Ј. еї а. 1952]. Частое 
возникновение злокачественных опухолей, втом числе и остео- 
сарком, зарегистрировано у людей, которым с лечебной 
целью вводнли радий или мезоторий. В экспериментах отме- 
чено возникновенне остеосарком н после однократного введе- 
ния в организм 22Ва [Юлишов Д. и др., 1974). 

Обычно саркомы развиваются на фоне первично-деструк- 
тивных изменений кости. Латентный пернод в этих случаях 
колеблется от 5 до 36 лет, а количество радия в костях, по 
расчетам Н. Н. Литвинова (1964) и Еуапз$ К. (1966), состав- 
ляет 0,5—60 мкКи, По наблюдениям Еогіћ Ј., Тиїня Ј. (1956), 
при содержанни в организме людей 0,7 мкг радия и более 
опухоли костей развиваются у 20—33% пострадавших. По 
данным «Радневого нсследовательского проекта» (1962), из 
1000 бывших рабочих радиевой промышленности США 55 
умерли от злокачественных новообразований и 17 — от сис- 
темных заболеваний крови, что значительно превышает ча- 
стоту англогичньх заболеваннй в контрольных группах лю- 
дей. Особенно много остеосарком было обнаружено у работ- 
ников, умерших в возрасте до 40 лет [Ваггеі М., Геег А., 
1962]. Для радиевого поражения характерны множественные 
переломы трубчатых костей н челюстей [5һагре №., 1974] 
вследствие усиленного рассасывания костного вещества. На- 
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чальные признаки перестройки кости с образованием фибро- 
ретикулярного костного мозга могут обнаружнваться уже 
при поглощенин скелетом доз порядка 500—1000 рад, а при 
интегральных тканевых дозах на скелет свыше  2000-- 
3000 рад наблюдается патологическое развитне костной тка- 
ни. При более высоких дозах происходит глубокое нарушение 
костеобразовання < переходом в опухолевьй рост. Для жи- 
встных (крысы) бластомогенная доза на скелет равна 1000— 
1800 рад [Литвинов Н, Н., 1964; Еуаиз В., 1966], а для че- 
ловека минимальная бластомогенная мощность дозы равна 
приблизительно 1,4 рад/сут [Стрельцова В. Н., Моска- 
лев Ю. И., 1964). 

Таким образом, анализ экспериментальных и клинических 
наблюдений позволяет довольно точно представить особен- 
ности распределения и соответствующих патологоанатомиче- 
ских изменений при остром и хроническом поражении инкор- 
порированным 28Ка у человека. Характерным примером 
является случай сунцидального поражения мужчины 23 лет, 
принявшего внутрь 2,03 мкКи бромистого радия [Сафро- 
нов Е. И. и др., 1967]. Через 4 года в организме больного 
находилось около 1,5 мкКи 22Ва главным образом в костях, 
или 7,5% от попавшего в организм количества. В это время 
появились признаки секвестрирующего хронического остео- 
миелита нижней челюсти, остеосклероза < замещением кост- 
ного мозга фиброзной тканью, кровоточивости, гипопластиче- · 
ская анемия, К концу 4-го года доза, поглощенная в костях, 
достигла 200 000 рад. Возникли множественные костные опу- 
холи: остеосаркома груднны и остеофиброхондросаркома под- 
вздошной кости. Через 4'/› года от начала заболевания на- 
ступила смерть. 

Гисторадиоавтографически во всех внутреняих органах 
определялись небольшие количества а-частиц. По числу 
а-треков органы распределялись в следующем порядке: 
почки, печень, легкие, головной мозг, яички, желудок и ки- 
шечник. Больше всего и-частиц находилось в костях, особен- 
но в груднне, подвздошных костях, ребрах. Радиоактивное 
вещество локализовалось преимущественно в компактном 
слое кости и менъше в зоне костного мозга. На гисторадио- 
автографах а-треки определялись главным образом над кост- 
ными балками и в зоне ретикулоэндотелиальных элементов. 
После одвократной ингаляции радона животным в остроэф- 
фективных дозах 2,8--23,9 мКи/л (крысы) и 0,28-0,34 мКи/л 
(собаки) в первые же дни возникают грубые изменения в 
бронхах, вплоть до некроза слизистой оболочки. Позже на 
этом фоне возникает гнойный деструктивный бронхит и пнев- 
мония с характерными для лучевых поражений особенностями. 
В поздние сроки на месте пневмонических очагов развивают- 
ся склеротические изменения, гналиноз стенок кровеносных 
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сосудов, метапЛазия альвеолярного и бронхнального зпите- 
лия. Во внутренних органах отмечаются изменения, свойст- 
венные для типичной формы острого лучевого поражения 
[Пинус А. А., 1957). 

При ингаляционяом поражении человека наряду с раз- 
витием пневмосклероза с вытекающими  общензвестньми 
последствиями в отдаленном перноде могут возникать зло- 
качественное малокровие, миелоидный лейкоз, другие забо- 
левания крови и остеосаркомы [Сафронов Е. И., 1967; Магі- 
апа Н. еф а|., 1931; Топреѕ Е. еі а!., 1936; Еуапз Ј., 1950; 
АцЬ Ј. еї а|., 1952; Могкеп О., 1955; І оопер М/., 1956; Ми Н. 
еі а|., 1957]. Причем непосредственной причиной смерти мо- 
гут быть перечисленные отдаленные последствия, а также 
их осложнення, вплоть до уремии вследствие нарушения 
функцин почек. 


ОСОБЕННОСТИ ПОРАЖЕНИЯ РАДИОАКТИВНЫМИ ВЕЩЕСТВАМИ 
ЧЕРЕЗ ДЫХАТЕЛЬНЫЕ ПУТИ 


За последние 30 лет накоплено много матернала и сделаны 
очень важные научно-практнческие обобщения относительно 
биологического действия, распределения и кинетики обмена 
инкорпорированных радиоактивных веществ. Тем не менее 
еще недостаточно выяснено, как протекают эти процессы при 
поступлении изотопов в организм через органы дыхания, 
хотя нменно этот путь является одним из наиболее возмож- 
ных для острого и, особенно, хронического поражения радио- 
активными веществами человека в реальных условиях кон- 
такта с радноактивными веществами. По данным комиссии 
по атомной энергии США [Ногап Ј., 1969], в 70% случаев 
раднационного поражения человека инкорпорирование изото- 
пов происходит в результате ингаляции. В литературе олисан 
ряд случаев ингаляционного поступлення "в организм чело- 
века различных радиоактивных веществ в результате аварий 
или нарушения правил работы с ними. Поэтому неслучайно 
вопросы биологического действия радиоактивных веществ 
при ингаляционном поступлении их в организм человека в 
последние годы закимают особое место в материалах Меж- 
дународной комиссии по радиационной защите и все чаще 
обсуждаются в литературе по радиобиологни. Однако при 
этом основное внимание уделяется особенностям распределе- 
ния и последствиям воздействия излучателей на легочную 
ткань, хотя функциональные и структурные нарушения в 
других органах и тканях в равной мере зависят от пути 
поступления излучателя в организм. 

Твердо установлено, что если ингалированные радиоак: 
тивные вещества не вызывают грубых деструктивных нару- 
шений легочной ткани, то распределение их в органе и про- 
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никновение во внутреннюю среду организма осуществляется 
такнм же образом, как и соответствующих по физико-хими- 
ческим свойствам нерадиоактивных аэрозолей  |Курлянд- 
ская Э. Б. 1960; Иванов А. Е., Гарельчик К. И., 1966; Еро- 
хин Р. А. н др., 1966; Иванов А. Е., Куршакова Н. Н., 1971; 
Лихачев Ю. П., 1976]. Из легких ингалнрованные радиоак- 
тивные вещества удаляются двумя путямн: посредством эва- 
куацин через верхние дыхательные пути н резорбцни. По- 
скольку коэффициент задержки любых аэрозольных частиц 
обратно пропорционален массовому аэродинамическому диа- 
метру частиц, то он существенно отличается для чистых ра- 
диоактивных веществ и их смеси с инертными носителями 
[Капитонов Ю. П., Лярский П. П, и др. 1975]. В связи с 
этим при попадании в легкие радиоактивных частиц, равных 
или меньше одного микрометра, максимальное содержание 
излучателя может оказаться в любом органе, а не в легоч- 
ной ткани. В частности, резорбция таких веществ, как строн- 
ций или цезий, ‘происходит настолько быстро, что спустя 
сутки после ингаляцин в легочной ткани обнаруживается 
такое же количество излучателя, как и после внутривенного 
введения его в организм [Королев Г. К, 1967]. Гамма- 
спектрометрические измерения в течение б лет у человека, 
добровольно ингалировавшего аэрозоли  облученного ядер- 
ного топлива, содержащие Со, "Се, С, :%Ви, “Мп, 
239рц, показали, что уже через 48 ч после поступления в лег- 
кие !2С5 равномерно распределялся по всему телу, а Со 
на протяжении всех лет почти полностью оставался в легких 
[Рева М. єї а. 1976]. Следовательно, уже поэтому расче- 
ты допустимых концентраций различных радиоактивных 
веществ во внешней среде, доз поглощенной энергии в лег- 
ких н других органах, прогнозирование исходов поражения 
должны производиться с обязательным учетом конкретных 
особенностей распределения ингалированных изотопов. Зна- 
чительная неравномерность распределения в легких трудно- 
растворимых радиоактивных веществ может обусловить гру- 
бые ошибки при экстраполяции расчетных данных, основан- 
ных на принципе равномерного распределения по легочной 
ткани радиоактивных веществ прн введенин их непосредст- 
венно в кровь [\М0ое]2 С. еї а1., 1976]. В связи с этим большой 
практический интерес представляют сравнительные данные 
об особенностях поведения одного и того же радиоактивного 
вещества при инкорпорированин в равных активностях через 
органы дыхания и другие пути. 

При инкоэпорировании 2!%Ро через дыхательные пути на- 
копление и выведение. изотопа из печени происходит в два 
этапа: постепенное накопление в течение І-Й недели и мед- 
ленное выведение, тогда как после поступления изотопа не- 
непосредственно в кровь. различаются три этапа: быстрое 
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накопление излучателя в 1-е сутки, интенсивное уменьшение 
содержания излучателя в течение 10 сут и последующее мед- 
ленное выведение на протяжении всей жизни пораженного 
организма (рис. 53). При этом даже максимальное содержа- 
нне радиоактивного вещества в органе при ннкорпорированин 
через дыхательпые пути в 5 раз меньше, чем после поступ- 
ления непосредственно в кровь. 

Таким образом, при попадании в организм 29Ро через 
дыхательные пути создаются совершенно иные временные 
и количественные особенности в распределенин радиоактив- 
ного вещества, а следовательно, и в характере морфологиче- 
ских нарушений. В первые дни не наблюдается признаков 
тяжедых гемодннамических нарушений, возросшей прони- 
цаемости сосудистых стенок с вытекающими последствиями, 
резкого уменьшения содержания гликогена и нукленновых 
кислот, снижения активности ферментов в гепатоцнтах и 
других изменений, свойственных для острого поражения 
моро при прочих путях инкорпорирования. Только к моменту 
нанбольшего накопления излучателя в печени возникают 
достаточно отчетливые дистрофические изменения, хотя в 
отличне от таковых при внутривенном введенин изотопа сте- 
пень выраженности их значительно меньше (рис. 54). 

Судя по подсчетам а-треков на стандартных площадях 
гисторадиоавтографов, при инкорпорировании  29Ро через 
дыхательные пути суммарная доза поглощенной энергии в 
почках в 3 раза меньше, чем после внутривенного введения 
такого же количества излучателя, а поглощенная доза в зоне 
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Рис, 59. Печень кролика. 
а — изменения активности при внутривенном {сплошная лення) и внутригричхеальні)м 
(пунитарная линия) эведеңин 2'—Ро в равных дозах (25 мкКи), 
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Рис. 53 (продолжение). Печень кролика, 

С — 5 сут после внутривенного введения. гисторадноавтограф; в-- 5 сут после внут- 

з, аа введения,  гисторадноавтографь. Окраска гематоксилин:эозином 
ра м. 


15" 


Рис. 54. Печень. 1-е сутки после поражения 29Р (25 мкКи на животное). 
после внутритра- 


а — умеренное уменьшение содержания гликогена в гепатоцитах 
хеального введення Ро; б — резкое уменьшение содержания гликогена в гепатоци: 


тах после внутривенного введения излучателя, Окраска по методу Шабадаша. Х200; 
ферментохимической реакции с интротетразолневым 


в — запись фотометрировання 
снним. Более выраженное изменение активности сукцинатдегилрогеназы в гепатоци- 
тах при внутривенном введенин 2ЮРо (нижняя кривая). 


извитых канальцев соответственно в б раз меньше. При этом 
существенно отличается распределение излучателя и количе- 
ство поглощенной энергии в различных отделах нефрона. 
Например, в пернод наибольшего содержания излучателя в 
полках (через 5—10 сут) соотношение числа а-треков в зоне 
клубочков почечных телец, извитых канальцев и мозгового 
вещества после инкорпорирования 2'ФРо через дыхательные 
пути составляет 23; 75 и 1,9%, а после попадання прямо в 
кровь соответственно 8,4; 89,7 и 1,9%. Только в поздние сро- 
ки после инкорпорировання различие в гистораспределении 
нзлучателя постепенно стирается за счет уменьшения по- 
ступлення его из легких в кровь. Поэтому к этому времени 
структурные изменения в почках становятся однотипными, 
независимо от пути инкорпорирования радиоактивного веще- 
ства, 

Существует представление, что функциональные и мор- 
фологические изменения в почках при поражении 2!0ро раз- 
виваются по смешанному тнпу клубочково-канальцевой не- 
достаточности [Стрельцова В. Н. и др., 1975]. Однако под- 
счет а-треков в гисторадисавтографах показывает, что вклад 
локального воздействия ?ЮРо на клубочки при попадании 
излучателя в организм через легкие в 3 раза меньше; чем 
при введенин непосредственно в кровь, Соответственно мень- 
ше выражены и структурные варушения, в том числе изме- 
нения кровеносных сосудов, которые, по мнению некоторых 
нсследователей [Астапова С. А., 1971], играют большую роль 
бр рее почечных нарушений при внутривенном введении 

о 

Судя по гистораспределению радиоактнвного вещества в 
почечной ткани, наибольшее значение в нарушении мочеобра- 
зующей функции почек при поступленни 2®Ро в дыхательные 
пути имеет воздействие излучателя на канальцевый эпителий. 
Причем Ро, как н любое химическое вещество, переноси- 
мов через стенку канальца в процессе фильтрации мочи, по- 
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видимому, временно связывается с микроструктурами зпите- 
лия, н тем самым увеличивается продолжительность непо- 
средственного действия излучателя на канальцевую систему 
почек. Приведенное выше в известной мере подтверждается 
несоответствием между большим количеством «-треков, ис- 
ходящих на гисторадноавтографах из зоны клеток канальце- 
вого зпителня, и в З раза меньшим количеством а-треков в 
зоне клубочков. Динамика накопления и уменьшения содер- 
жання излучателя в зоне извитых канальцев совпадает с ха- 
рактером изменения концентрации ?'Ро в печенн. Некоторое 
различие заключается только в том, что фаза накопления 
излучателя в печени начинается сразу после введения его в 
вену. Обращает внимание и тот факт, что количество а-ча- 
стиц в капиллярных клубочках остается’ почти всегда по- 
стоянным, По-видимому, это связано с тем обстоятельством, 
что вследствие функциональных особенностей клеток и ос- 
новного вещества мезангия частицы ?!%Ро не задерживаются 
в клубочках, а свободно переходят вместе с фильтратом 
кровн в просвет канальцев. Поэтому нетрудно представить, 
что при введении излучателя непосредственно в кровь созда- 
ются условия для тяжелого поражения канальцевого злите- 
телня почек, особенно в первые часы и дня заболевания, 
когда еще основная масса его циркулирует в крови. При по- 
ступлении Ро через дыхательные пути в стенках извитых 
канальцев и в окружающей межуточной ткани концентрация 
радиоактивного вещества в 3 раза меньше, чем в соответст- 
вующие ороки после внутривенного ‘введения. . 

Особый интерес представляют распределение ?®Ро и мор- 
фологические изменения в ткани сердца, которые не связаны 
с избирательным депонированием излучателя, а в большей 
мере отражают общую реакцию организма. В миокарде не- 
зависимо от пути поступления в организм 2!%Ро распределя- 
ется равномерно. После быстрого и кратковременного накоп- 
ления вещества (рис. 55), наступающего сразу же после 
попадания излучателя в организм, концентрация его неуклон- 
но снижается. К концу недели убыль излучателя составляет 
25% ог содержания его в 1-е сутки. В последующие дни 
уменьшение концентрации происходит медленнее, поэтому 
сспоставимых по площади гисторадиоавтографах определяется 
сравнительно одинаковое количество треков а-частиц. Име- 
ется только существенное. различие в уровнях концентрации 
излучателя. После инкорпорирования через дыхательные пу- 
ти содержание ?ЮРо в миокарде в 3 раза ниже, чем при по- 
ступлении прямо в кровь, что лишний раз свидетельствует о 
способности аэрогематического барьера легких эффективно 
препятствовать проникновению радиоактивных веществ во 
внутреннюю среду организма. 

Независимо от пути проникновения 2!—Ро в организм в 
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Рис. 55. Изменения содержания а-частиц ?"ЮРо в миокарде кролика при 
внутривенном (верхняя линия) и внутритрахеальном введенни изотопа. 


первые дни преобладают признаки острого нарушения гемо- 
динамики, умеренного плазматического пропитывания и воз- 
росшей проницаемости стенок кровеносных сосудов. Затем 
обнаруживаются выраженные дистрофические и некробиоти- 
ческие изменения мышечных волокон по всему миокарду, 
тяжесть которых зависит от первоначальной дозы инкорпорн- 
рованного в легких радиоактивного. вещества. 

При любом пути поступлении 2!0Рров организм выведение 
его из ткани сердца происходит по одному н тому же экспонен- 
цнальному закону, отражающему общую закономерность 
выведения изотопа из организма в целом. Поэтому содержа- 
ние 2!Рро. в ткани. сердца определяется в основном концент- 
рацией его в крови и скоростью кровотока в микроциркуляр- 
ном русле миокарда. На это указывает однотипный характер 
кривых на графиках, отражакицих динамику изменения со- 
держания а-частиц в мнокарде при внутривенном и внутри- 
трахеальном введениях ?%Ро, а также одинаковый период 
полувыведения (14 сут) излучателя из ткани сердца. 

Делонируемый в мнокарде 2'Ро не оказывает столь 
существенного влияния, как, например, в печени, на функ- 
цию и морфологию органа, которые в значительной степени 
зависят от выраженности гипер- и гипокалиемии [Ива- 
нов А. Е., Соловьев А. И. и др., 1978] и от нарушений, воз- 
никающих в других органах и тканях пораженного организ- 
ма. Подтверждением являются наблюдения С. И. Тепловой с 
соавт. (1959), которые в опытах с внешним общим облучени- 
ем и изолированным воздействием на область сердца пока- 
зали, что возникающее при этом нарушение сердечной дея- 
тельности обусловлено главным образом общими патологиче- 
скими сдвигами в облученном организме, а не непосредствен- 
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ным действнем ионизирующего излучения на сердце. Тем не 
менее некоторое различие в абсолютном количестве депони- 
рованного в миокарде радиоактивного вещества и тяжести 
патологических явлений оказывается достаточным, чтобы 
функциональные и структурные нарушения сердца после 
внутритрахеального введения радноактивного вещества были 
менее значительными и развивались не так быстро, как после 
поступления равных активностей излучателя непосредственно 
в кровь. 

Концентрация 20Ро и соответствующие тканевые измене- 
ния в костном мозге происходят тоже независимо от харак- 
тера поступления излучателя в кровоток. Как после внутри- 
венного, так и после внутритрахеального введения "Ро в 
процессе перераспределения излучателя удается выделить 
две фазы: относительно невысокой концентрации радио- 
активного вещества в течение первых 10 дней и постепенной 
убыли впоследствии. Как правило, отсутствует фаза крат- 
ковременного вторичного увеличения содержания излуча- 
теля, несмотря на наличне в костном мозге большого коли- 
чества ретикулярных клеток. По-видимому, данное явление 
связано с местной особенностью последних, в силу которой 
в костном мозге удерживается только строго определенное 
количество радноактивного вещества. Косвенным подтверж- 
деннем этого предположения служит тот факт, что фагоцитоз 
гемосндерина при лучевых поражениях тоже осуществляется 
в основном не в костном мозге, а в селезенке [Иванов А.Е.]. 

В селезенке после поступлення 2!'0Ро через трахею, так же 
как и для печени, можно выделить только две фазы перерас- 
пределення излучателя в красной и белой пульпе: постепен- 
ное накопление излучателя в течение 10 дней и медленное 
уменьшевие содержания излучателя с периодом полувыведе- 
ния в 2 раза меньшим, чем после внутривенного введения. 
При этом даже в пернод наибольшего содержания активно- 
сти а-частиц определяется в 2 раза меньше, чем после вну- 
тривенного введения, хотя соотношение концентраций радио- 
активного вещества в красной и белой пульпе остается таким 
же. Очевидно, последнее обстоятельство является биологиче- 
ской особенностью органа и не связано с характером поступ- 
ления радиоактивных веществ в организм. 

Важно отметить, что в поздние сроки после внутритра- 
хеального введения в организм 2'9Ро количественное различие 
в содержании излучателя как для красной, так и для белой 
пульты постепенно снижается, что может быть связано с 
гибелью ретикулоэндотелиальных элементов в белой пульпе 
по мере накопления в ней радноактивного вещества, посту- 
пающего из легких. 

Приведенные выше фактические данные позволяют ут- 
верждать, что между эффектом общего бнологического дей- 
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ствия 29Ро при поступлении его в организм через дыхатель- 
ные пути и непосредственно в кровь существует определен- 
ное различие. Этот вывод на первый взгляд не совпадает с 
„ имеющимися в литературе представлениями о том, что ток- 

сичность и эффект действия ?'Ро не зависят от лути инкор- 
порирования излучателя [Москалев Ю. И., Королев Г. К., 
1967]. Однако анализ соответствующих материалов показы- 
вает, что данное заклЮчение справедливо только для экспе- 
риментов с знутритрахеальным введением массивных «остро- 
эффективных доз», моделирующих в известной мере возмож- 
ные случаи ингаляционного поражения человека 2!%Ро и дру- 
гими радиоактивными соединениями при авариях или в чрез- 
вычайной обстановке, когда действительно исход поражения 
может не зависеть от пути поступления в организм излуча- 
теля. 

Наиболее отчетливые различия в кинетике накопления и вы- 
ведения радиоактивных веществ и в структурных нарушениях 
при инкорпорировании через органы дыхания и другими пу- 
тями легкогидролизующихся радиоактивных веществ (23°Ри, 
Ага, Ро и др.) бывают выражены в печени, почках, се- 
лезенке. Это проявляется в отсутствие начальной фазы бы- 
строго накопления в органе высоких уровней активности и 
соответствующих местных тканевых реакций, сходных с ран- 
ними морфологическими изменениями при острой лучевой 
болезни, вызванной внешним облучением. 

Накопление радиоактивного вещества в критических ор- 
ганах после внутритрахеального введения находится в пря- 
мой зависимости от скорости и размеров поступления их из 
легких в кровь. При этом наивысшие уровни содержания 
излучателя в печени, почках и селезенке достигаются только’ 
спустя несколько дней и никогда не бывают высокими, как 
после внутривенного введения. Отсюда вполне очевидно, что 
даже при одномоментном поступлении радноактивных ве- 
ществ через дыхательные пути в активности, способной при 
внутривенном введении вызвать острое поражение, имеются 
более благоприятные условня для проявления компенсатор- 
но-восстановительньх процессов в отдельных органах и в 
организме в целом. Исключение представляют радноактив- 
ные вещества, не вступающие в реакцию гидролиза и прони- 
кающие через аэрогематический барьер в нонной форме 
(89-905 т, 137С5, ЗУ), И тем не менее '!37С$, например, задержи- 
вается в легких дольше, чем ?95г, а во внутреннюю среду 
организма при этом проникают соответственно 46 и 37% 
{Королев Г. К., 1966). 

Весь процес поступления радиоактивных веществ из лег- 
ких во внутреннюю среду организма можно разделить на два 
этапа. Первый этап — это период наиболее интенсивного про- 
никновения в кровь нефиксированных еще в легочной ткани 
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радиоактивных частиц. Это соответствует периоду наиболее 
интенсивного накопления радноактивных веществ во внутрен- 
них органах. Однако максимальная концентрация излучателя 
даже в «критических» органах бывает значительно меньше 
н достигается позже, чем после введения той же активности 
непосредственно в кровь. Второй этап — это период поступ- 
лення изотопа во внутреннюю среду, длящийся до конца 
жизни пораженного организма и характеризующийся мед- 
ленным переходом излучателя из легких в кровь, преимуще- 
ственно через лимфатическую систему. 

Наличие двух фаз в процессе распределения и выведения 
из легких радиоактивных веществ, по-виднмому, вообще ха- 
рактерно для инкорпорировання через дыхательные путни 
труднорастворимых радиоизотопов (299Ри, 2!Дт, Се, поро, 
239ТЬ). Некоторое различие заключается лишь в продолжи- 
тельности соответствующих эффективных периодов полувы- 
ведения, которые характеризуют прочность фиксации того 
илн нного радиоактивного вещества в ткани легких. 

В процессе выведения из легких лекорезорбирующихся 
веществ, ках, например, 89-9095г, можно выделить четыре экс- 
поненты, из которых первые ‘две отражают слабое связыва- 
ние изотопа в легких. За это время удаляется 99,9% аспири- 
рованното излучателя [Королев Г. К., 1966]. В таком случае 
характер распределення излучателя приближается к распре- 
делению его при поступлении непосредственно в кровь. 

При инкорпорировании через легкие труднорезорбирую- 
щихся радиоактивных веществ, естественно, особое значение 
в пато- и танатогенезе лучевого поражения приобретают 
местные изменения — развитие пневмосклероза и злокачест- 
венных опухолей. Вначале радиоактивное вещество более 
или менее равномерно распределяется по легким. При иселе- 
дованни гисторадноавтографов видно, что основная масса 
радноактивных частиц локализуется на поверхности альвеол, 
альвеолярных ходов, бронхиол и терминальных бронхов 
(рис. 56). Это сочетается с явлениями резкого венозного за- 
стоя, отека интерстициальной ткани, десквамацией альвео- 
лярного и бронхнального эпителия, резким поннжением ак- 
тивности окислительно-восстановительных ферментов, умень- 
шеннем содержания РНК и ДНК в септальных клетках и в 
зпителин бронхов. 

Через несколько дней на тотальных срезах легких и в 
гисторадиоавтографах видно, что количество излучателя за- 
метно уменьшается. Появляются участки, в которых сеть 
треков а-частиц значительно реже, чем на поверхности боль- 
шинства альвеол. Больше всего излучателя находится в пе- 
рибронхнальной и периваскулярной ткани, значительно мень- 
ше — в стенках бронхов и кровеносных сосудов и совсем 
мало — в межуточном веществе и клетках гиалиновых хря- 
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Рис. 56. Легкое после введения З'ФРо, и "Се (25 мкКи на животное). 

а-- 1 сут после внутривенного введения Ро. Равномерное распределение небольшого 
количествя а-частиц по ткани легкого. Окраска гематоксилин-эознном. Ж100. б— 
1 сут после внутритрахеального введення нзотопа. Большое колнчество а-треков па 
поверхности и в толще стенки альвеол. Окраска гематоксилин -эозиночм. хі; В — 
тотальный срез через легкое. 60 суг после внутритрахеального введения !“Се. Кон- 
центрацня излучателя пренмуществсино и прикорненой зоне легкого. 

щей бронхов. В стенках и в просветах альвеол, альвеолярных 
ходов и мелких бронхиол определяєтся большое количество 
агрегированного радноактивного вещества, значительная 
часть которого находится в цитоплазме альвеолярных макро- 
фагов. 

Микроскопическое исследование в этот период показы- 
вает, что на месте скопления радноактивного вещества нме- 
ется утолщение межальвеолярных перегородок за счет рез- 
кого полнокровия капилляров, отека межуточной ткани, уве- 
личения числа местных клеточных элементов, а также уме- 
ренной инфильтрации полиморфно-ядерными лейкоцитами. 
В просветах большниства альвеол находится отечная жид- 
КОСТЬ, большое количество десквамированных септальных 
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клеток с признаками фагоцитоза гемосидернна и радиоак- 
тивных частиц, полиморфно-ядерные лейкоциты и немного- 
численные эритроциты. Просветы мелких и средних бронхов 
также бывают заполнены десквамированными клетками 
бронхнального эпителия, макрофагамн, содержащими агре- 
гаты радиоактивного вещества. Особенно много клеток с фа-. 
гоцитированными агрегатами а-частиц находится в периброн- 
хнальной н периваскулярной ткани и в просветах примыкаю- 
щих альвеол. 

Через 10 сут и более на тотальньх срезах и автографах 
изотоп определяется преимущественно в прикорневой зоне 
легких (рис. 56), главным образом вокруг крупных бронхов 
и кровеносных сосудов, а также в регионарных лимфатиче- 
ских узлах, в которых излучателя находится значительно 
больше, чем в легочной ткани. Например, содержание 239Ри 
в прикорневых лимфатических узлах превышает в 1,7—2,6 ра- 
за количество излучателя, депонированного в самой легочной 
ткани || апепат М/., 1960]. В центральной части н в субплев- 
ральной зоне легких тоже выявляются скопления агрегатов 
радиоактивного вещества, причем чем легче гидролизуется 
инкорпорированное радиоактивное вещество, тем больше и 
скорее образуются агрегаты радиоактивных частиц. Это спо- 
собствует фагоцитозу излучателя, образованию микроочагов 
с высокой активностью, а также поглощению в этих микро- 
объемах ткани канцерогенных доз,лучистой энергин. Вместе 
с тем существует мненне, что очаговое распределение излуча- 
теля скорее всего возникает вследствне неравномерного уда- 
ления излучателя, а не накапливания в легочной ткани 
[01їеі Ј. её а!., 1977). 

Морфологичеокне изменения в очагах концентрации ра- 
диоактивного вещества выражаются в виде ннтенсивной ги- 
стнолимфоцитарной инфильтрации межальвеолярных перего- 
родок и перибронхиальной ткани, а также в массивной де- · 
сквамации эпителиальных клеток. В интерстициальных ин- 
фильтратах различаются лимфоидные клетки, большое коли- 
чество лаброцитов н плазматических клеток, макрофагов с 
признаками фагоцитоза кровяного пигмента и радноактив- 
ных частиц. На поверхности и в просветах альвеол встреча- 
ется болыное количество крупных септальных клеток со 
светлымн ядрами и гигантские многоядерные эпителиальные 
клеткн. Оба вида клеток отличаются высокой активностью 
окислительно-восстановительных ферментов и высоким со- 
держанием ДНК и РНК. В целом же активность ферментов 
и содержание нуклеиновых кислот по всей легочной. ткани 
снижена. 

В местах скопления радиоактивного вещества в области 
гистнолимфоцитарных инфильтратов можно видеть явления 
гистологической аккомодации альвеолярного эпителия и ме- 
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таплазню бронхиального зпителия с образованиєм желези- 
стоподобньх структур, что, как известно, свидетельствует о 
стойком нарушении трофических взаимоотношений между 
эпителием и подлежащей тканью и характерно для пневмо- 
склероза любой этиологии. При электронво-микроскопиче- 
ском исследований обращают внимание признаки повышен- 
ной функциональной’ активностн фибробластов, появление 
вещества с умеренной электронной плотностью и коллагено- 
вых волокон с беспорядочной орнентацией в стенках альвеол 
[Аристов В. П,, 1972]. 

По мере дальнейшей концентрации излучателя в пери- 
ферических отделах легочной ткани и еще большего пере- 
распределения его в прикорневую зону нарастают склеротиче- 
ские изменения в межальвеолярных перегородках, периброн- 
хнальной и периваскулярной ткани, образуются очаги скле- 
роза с выраженной анаплазией альвеолярного и бронхиаль- 
ного эпителия (рис. 57). Переход плоского альвеолярного 
эпителия в кубическую форму сопровождается увеличением 
в клетках РНК, уменьшением ДНК и повышением активно- 
сти окислительно-восстановительных ферментов. Активность 
последних становится такой же высокой, как и в неизменном 
бронхиальном эпителин, хотя в норме она существенно раз- 
личается (рис. 58). 

По мере нарастания склеротических изменений  кубиче- 
ские клетки альвеолярного эпителия принимают атипический 
вид. Появляются разрастания измененных клеток альвеоляр- 
ного эпителия, последние заполняют просветы альвеол и рас- 
пространяются за их пределы в виде солидных тяжей. При 
этом эпителиальные клетки имеют округлую или полиго- 
нальную форму, небольшие размеры, в ядре находится мало 
хроматина, но в ядрышке содержится большое количество 
РНК. Содержание ДНК в ядре, РНК в цитоплазме и актив- 
ность окислительно-восстановительных ферментов в этих 
клетках ниже, чем в кубических клетках аккомодированного 
альвеолярного эпителия. Обращает внимание, что.в подоб- 
ных пролифератах почти не встречаются фигуры митотиче- 
ского деления клеток. 

Одновременно с гистологической аккомодацией альвео- 
лярного эпителия происходит метаплазня с последующей ана- 
плазией эпителия бронхов, расположенных в очагах склероза 
легочной ткани. Это сопровождается резким уменьшением в 
эпителиальных клетках нукленновых кислот и активности 
окислительно-восстановительных ферментов. Метаплазиро- 
ванный элителий арорастает в перибронхиальную ткань и 
альвеолы, образуя сплошные эпителиальные тяжи н кольце- 
образные структуры из плоского или кубического эпнтелия. 
В железистоподобных структурах и тяжах бронхиального 
происхождения в отлнчие от однотипных структур из аккомо- 
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Рис. 57. Легкое. Внутритрахеальное введение Се. 

а — очаг перибронхнального склероза с явленнями гистологической аккомодации 
альвеолярного эпителия и метаплазин бронхмального эпителия. Окраска гематокси- 
лин-эознном. 200; б — большое содержанне РНК в аккомоднрованном альвеолярном 
эпнтелин. Окраска метиловым зеленым пиронином. 400; в — высокая активность 
сукиннатдегидрогеназы в аккомоднрованном альвеолярном эпителин. Реакция с нит- 


ротетразолневым синим. Х400, 


Рис. 58. Рак легкого у кролика, нидуцированньй внутритрахеальным вве- 
деннем "Се в дозе 25 мкКи на животное. 

Фотометрированне ферментохнмической резкцин с нитротетразолневым синим. 
Активность сукцинатдегидрогеназы в аккомодированном альвеолярном эпителин (а). 


в метаплазироваином альвеолярном эпителии (0) и в нормальном бронхиальном эпн- 
телин (в). Ж300. 


дированного альвеолярного эпителия, как правило, определя-. 
ется более низкое содержанне нукленновьх кислот и низкая 
активность окислительно-восстановительных ферментов. Од- 
нако это различие стирается, если наступает анаплазня аль- 
веолярного эпителия. 

Таким образом, через 100 сут н более в склеротических 
очагах на месте скопления радиоактивного вещества можно 
видеть железистоподобнье структуры и сплошные разраста- 
ння метаплазированных клеток из альвеолярного и бронхи- 
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Рис. 59. Рак легкого у кролика. 


а-- из долевого бронха в зоне скоплення Се; гисторадиоавтограф; б — бронхоген- 
ный рак после внутритрахсального введення Се в дозе 25 мкКи на животное. 
Неодинаковоє содержанне РНК в клетках различных участков опухолевой тканн. 
Окраска метиловым зеленым-пнпонином. Х200. 


ального эпнтелия. Еще позднее, на фоне очаговых хрониче- 
ских неспецифических изменений легочной ткани отмечаются 
признаки злокачественного роста, причем опухолевая ткань, 
как правило, не содержит радиоактивное вещество. Излуча- 
тель обнаруживается только на границе опухоли в виде кон- 
гломератов. 
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Рис. 59. Рак легкого у кролика. 


а-- из долевого бронха в зоне скопления "Се; гисторадноавтограф; б — бронхоген- 
ный рак после внутритрахеального введення ""Се в дозе 25 мкКи на животное. 
Неодинаковоє содержание РНК в клетках различных участков опухолевой тканин. 
Окраска метиловим зеленым-пноонином. Ж200. 


ального эпителия. Еще позднее, на фоне очаговых хроннче- 
ских неспецифических изменений легочной ткани отмечаются 
признаки злокачественного роста, причем опухолевая ткань, 
как правило, не содержит радиоактивное вещество. Излуча- 
тель обнаруживается только на границе опухоли в виде кон- 
гломератов. 
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Рис. 60. Фотометрирование ферментохимической реакцин с пнтротетразо- 
лневым синим в опухолевых клетках. Более низкая активность сукцинат- 
дегидрогеназы в солидных тяжах раковых клеток. 


независимо от ее генеза. Подобная же мозайчность, как из- 
вестно, обнаружена в спонтанных опухолях человека. 
Таким образом, нанболее тяжелыми отдаленными нсхо- 
_дами ингаляционного поражения человека труднораствори- 
мьми радноактивными веществами могут быть пневмоскле- 
роз с его последствиями н развитие опухолей. Эксперимен- 
тальные исследования н некоторые клиннческие наблюдения 
показывают, что оба процесса возникают после попадания 


242 


4 


в легкие через дыхательные пути соединений урана, радона 


‚и его дочерних продуктов, ?!Ро, 23°Рц, Ат, Се, 239Тр, 


35Ва, УР, 103ры, 19%Ац, Ее и т. д. При этом бластомогенный 
эффект во ‘многом зависит от ‘характера распределения ра- 
диоактивного вещества в легких. Чем больше выражена ге- 
терогенность депоннрования излучателя, тем медленнее и 
реже развиваются опухоли при одинаковой кумулятавной 
дозе |Ї.аїцта ). 1974]. В последнее время появились данные, 
свидетельствующие о том, что в радиусе действия аспириро- 
ванных «горячих» частиц не возникает структурных нзмене- 
нні, способных вызвать пролиферативные изменения в брон- 
хнальном н альвеолярном эпителни, несмотря на значитель- 
ную дозу микролокального облучения. Отмечено, что при 
интегральной дозе 105—108 рад, поглощенной в течение 
30 сут, локальные морфолотические изменения наблюдаются 
только в радиусе 15—20 мкм [Китаева Э. М., Орешина А. Ф. 
и др. 1970]. Высокие дозы облучения вокруг «горячих» ча- 
стиц вызывают грубые изменения и гибель клеток и тем ха- 
мым уменьшается возможность накопления ‘мутировавших 
клеток. Поэтому отношение числа последних к числу погиб- 
ших в зоне действия «горячей» частиды меньше, чем в мик- 
роочагах скопления радиоактивных частиц при поступлении 
‚радноактивного вещества через верхние дыхательные пути 
в равных по активности количествах. 

Как установлено, у людей, ингалировавших плутоний, 
не было случаев возникновения рака легкого в результате 
воздействия «горячих» частнц [ЈасоЬі \/., 1976]. Это пол- 
ностью согласуется с положением, из которого следует, что 
чем меньше соотношение объемов облученной и необлучен- 
қой ткани, тем быстрее и эффективнее протекают процессы 
репарации лучевых повреждений [Стрелин Г. С., 1954]. 

Из приведенното очевидно, что для расчетов эффективных 
доз поглощенной энергии в легких при инкорпорированни 
радноактивных веществ через дыхательные пути естественно 
нельзя исходить из допущения равномерного распределения 
излучателя в органе, особенно в поздние или отдаленные 
сроки поражения. Подобное упрощение, по-видимому, воз- 
можно в случае изучения дозовых зависимостей на мелких 
животных, поскольку небольшие размеры легких в таком 
случае ннвелируют существенную разницу в количествах 
поглощенной энергии вдали и непосредственно в зоне лока- 
лизацни радноактивного вещества. Что касается крупных 
животных и, конечно, человека, то для определення бласто- 
могенной дозы излучения необходимо исходить из фактиче- 
ского распределения радиоактивного вещества и уровней по- 
глощенной энергии в легочной ткани. Вследствие очаговости 
распределения радиоактивных веществ в легких наблюдается 
2—3-кратное учащение возникновения опухолей легких даже 
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при средних минимально поглощенных дозах на легкое в 
целом, близких к предельно допустимым для человека [Ко- 
шурникова Н. А. и др., 1972). 

При остром интратрахеальном поражении соединениями 
урана, которые, как нзвестно, оказывают пренмущественно 
токсическое, а не нонизнрующее действие, в легких обнару- 
живается картина десквамативного и некротического брон- 
хита в сочетанин с геморрагической или катаральной пнев- 
монней, периваскулярные и перибронхиальные скопления 
большого колнчества частиц ингалированного вещества. 

По-видимому, больший практический интерес представ- 
ляет хроническое ингаляцнонное поражение труднораство- 
римьми соединениями ‘Урана (четыреххлорнстый уран, 
окись — закись урана, двуокись урана). Вначале наибольшее 
количество вещества, естественно, обнаруживается в легких 
и регионарньх лимфатических узлах и в меньшем количестве 
в костях и почках. С течением времени соотношение меняет- 
ся. В легких количество урана уменьшается, а в костях и 
почках нарастает. В местах скопления урана развиваются 
склеротические изменения с явлениямн гиперплазни эпите- 
лия в регионарных бронхах. Причем при более высокой 
мощности дозы облучения в легких преобладают грубые 
склеротичеокне изменения, а при меньших мощностях ло- 
кального облучения большая вероятность развития опухоли 
[Новикова А. П., Тихая М. Г., 1964; Дигріп Р., 1975]. 

Наиболее тяжелые изменения в легких развиваются при 
поступлении через дыхательные пути ?33Ри. Плутониевый 
пневмосклероз отличается диффузным фиброзом межальвео- 
лярных перегородок и образованнем обширных полей гиали- 
низировавной фиброзной ткани. Деструктивные и склероти- 
ческие изменения начинаются вскоре после поступления ра- 
дноактивного вещества в легкие. Большое значение при этом 
имеет поврежденне кровеносной и лимфатической мнкроцир- 
куляторной сети, что в свою очередь усугубляет деструктив- 
но-дистрофические и реактивные изменения эпителиальных 
и гистяоцитарных клеточных элементов альвеолярной стенки 
ГКошурникова Н. А., Аристов В. П., 1973; З1аизоп Р. еї аї., 
1976]. Существенно, что фибробластическая реакция в аль- 
веолярных перегородках сочетается с появлением большого 
количества лаброцитов и клеток, богатых мукополисахари- 
дами. Избыток последних, очевидно, играет существенную 
роль в гналинозе вновь образованной склеротической ткани 
н стенок кровеносных сосудов. 

Раннее развитие деструктнвных н склеротических измене- 
ний в альвеолах обусловливает. блокаду системы лимфоотто- 
ка от субплевральной зоны и таким образом способствует 
характерному для плутониевого пневмосклероза образова- 
нию грубых склеротических изменений в субплевральной 
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зоне, Нанбольшее накопление радиоактивного вещества и 
наиболее грубые склеротическне изменения обнаруживаются 
преимущественно в верхних долях легких. Однако поражение 
последних, по-видимому, является общей закономерностью, 
определяемой меньшей физиологической вентиляцией этих 
частей органа вообще: 

В гиалинизированной соединительной ткани, как правило, 
находится значительное количество крупных конгломератов 
радиоактивных частиц, гемосидерина и бурого ‘пигмента, 
не дающего положительной реакции на железо. Депониро- 
вание излучателя в фиброзной ткани способствует длитель- 
ной и прочной фиксации его в легких. Поэтому пернод полу- 
выведения плутония из легочной ткани равен 2,-10" годам. 

При поступленни в верхние дыхательные пути трудно- 
растворимых соединений излучателя (233РиО.) наиболее тя- 
желые изменения возникают главным образом в легких и 
скелете. В 71—78% развивается рак легкого [Ерохин Р. А., 
Кошурникова Н. А. и др., 1966; СіагК №. её а|., 1964; Пав- 
1е С. еї а). 1976]. Чаще всего возникают периферические 
инфильтрирующие опухоли, нередко распространяющиеся по 
плевре, а по гистологическому строенню -- плоскоклеточный 
(18—219), в том числе альвеолярогенного происхождения, 
реже железистый или недифференцированный рак. Наиболь- 
ший бластомогенный эффект наблюдается при достижении 
в легких суммарных тканевых доз 500-1000 рад. 

При поступлении в верхние дыхательные пути легкораст- 
воримых соединений 2%Ри в легких задерживается значи: 
тельное количество ‘излучателя, поскольку такие соединения 


легко вступают в реакции гидролиза н быстро переходят в 


труднорастворимые гидроокиси. В связи с этим в легких 
тоже развиваются грубые склеротические изменения. Тем не 
менее рак легкого возникает только в 48%, а внелегочные 
опухоли образуются не только в костях скелета, но и в пе- 
чени, желудочно-кншечном тракте, эндокринных железах 
[Ерохин Р. А. Кошурникова Н. А., Лемберг В. К. и др., 
1966, 1969; Кошурникова Н. А., Поплыко М. Г., Ерохин Р. А. 
и др., 1976; Рагк Ј. её а|., 1962; Сіагке М/., 1962, 1964]. 

В случае инкорпорировання через дыхательные пути дру- 
гого трансуранового элемента — 2 Ат склеротические изме- 
нения в легких бывают менее грубыми, а рак развивается 
значительно реже, чем после поступлення сопоставимых ко- 
личеств 233Ри [Филиппова Л. Г., Нифатов А. П., 1974). Од- 
нако в общих чертах патоморфология пневмосклероза и рака 
легкого при поражении ?!1Ап остается такой же, как и после 
инкорпорировання одннаковых по химическим свойствам 
соедннений 239Ри. 

В отличие от а-излучателей трансуранового ряда 2ЮРо 
распределяется в легких более равномерно и не накапливаєт- 
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ся в большом количестве в субплевральной зоне, что связано 
с меньшей энергией испускаемых им частнц и менее грубым 
в силу этого повреждением лимфатической системы легкого. 
Поэтому основная масса излучателя задерживается в более 
дистальных отделах системы лимфооттока легких, соответст- 
вующих перибронхиальной и периваскулярной ткани. В связи 
с этим склеротические изменения возникают преимуществен- 
но в перибронхнальной и периваскулярной ткани и в при- 
мыкающих к ней участках альвеолярной паренхимы. Судя 
по экспериментальным данным, злокачественные опухоли 
легкого могут возникать от 13% (крысы) до 53% (хомячки) 
в виде плоскоклеточного бронхогенного рака [Ваш М/., 1960; 
ЈоПе С. её а!., 1967; іе Ј. еі а|., 1975]. Причем предшест- 
вующне возникновенню опухоли склеротинеские изменения и 
анаплазня альвеолярного и бронхнального эпителия насту- 
пают раньше, чем после инкорпорирования равных активно- 
стей В-излучателя "Се [Иванов А. Е., Куршакова Н. Н., 
1970]. 

При поражении через дыхательные пути ф-излучателем 
“Се развитие пневмосклероза начинается с образования 
очагов грануляционной ткани с последующим формировани- 
ем грубоволокнистой соединительной ткани, пролиферацией 
и метаплазней бронхнального и альвеолярного эпителия. Как 
правило, такие изменения отмечаются в прикорневой зоне 
легких, где накапливается основная масса депонированного 
‚ радноактивного вещества. Используя метод сканирования, 

можно прижизненно проследить постепенное ‘перемещение 
Се в направлений корня легких и значительное сокраще- 
ние первоначального размера области локализации изотопа 
{Иванов А. Е., Горельчик К. И., 1966]. При достижении 
дозы поглощенной энергии 23—25 крад, создаваемой через 
230 сут и более после поступления в легкие 25 мкКи фторида 
церия (крысы, кролики), в 20—30% возникает рак легкого 
[ Куршакова Н. Н., Иванов А. Е., 1962; Иванов А. Е., Кур- 
шакова Н. Н., 1971; Сетђег Н., 1963]. Чаще всего опухоли 
представляют собой неороговевающий плоскоклеточный рак, 
реже — железистый ‘или полиморфно-клеточный рак, исхо- 
дящий в основном из бронхиального эпителия крупных брон- 
ХОВ. 

Ранние смертельные исходы при подостром илн хрони- 
ческом поражении, вызванном поступленнем радноактивных 
веществ через органы дыхания, обусловлены островоспали- 
тельными изменениями в легких, поздние — обострением 
хронических воспалительных изменений на фоне развиваю- 
щегося пневмосклероза и более поздние — легочно-сердечной 
недостаточностью, развивающейся на почве грубого пневмо- 
склероза или легочных и внелегочных опухолей [Булда- 
ков Л. А. и др., 1971]. При медленном развитин хроническо- 
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го неспецифического процесса в легких больше вероятности 
возникновения опухолей в поздние сроки после поступления 
в них излучателя. Среди легочных опухояей первое место 
занимает рак. Наиболее частыми внелегочными опухолями яв- 
ляются остеосаркомы. Смерть от легочно-сердечной недоста- 
точности н особенно опухолей может наступить спустя дли- 
тельное время после прекращения контакта с излучателями, 
Чем грубее и быстрее развиваются склеротические измене- 
ния, тем раньше может наступить смертельный исход от ле- 
гочно-сердечной недостаточности. 

В происхождении профессионального  пневмосклероза и 
новообразований существенную роль ипрают дополнительные 
факторы, усиливающие действие любого основного вредного 
агента, в том числе и нигалированных радноактивных ве- 
ществ, хотя последние в свою очередь усиливают фиброген- 
ное и канцерогенное действие нерадиоактивных аэрозолей. 
Известно, что вдыхание радона усугубляет морфологические 
изменения, возникающие в легких под действием кварцсодер- 
жащей пыли, и способствует тем самым развитию несвойст- 
венных для силикоза злокачественных опухолей легких 
ГКушнева В. С., 1964]. В этом отношении особый интерес 
представляет патогенез пневмосклероза и рака легкого у 
шахтеров урановых шахт. 

Напомним, что первые сведения о частом развитии про- 
фессионального рака легких у горняков урановых шахт были 
опубликованы в начале 900-х годов нашего столетия. Позже 
появилось обоснованное для того времени представление о 
прямой связи данного профессионального заболевания с не- 
посредственным действием на бронхиальный эпителий радо- 
на и продуктов его распада [Пинус А. А., 1957; Лейтес Ф. Л., 
1958; Кајемѕку В., 1943; Еуапз В., 1950; Реігасек Е., 1952]. 
Кроме эпидемнологических данных, радиометрических расче- 
тов, экспериментальных исследований, о непосредственной 
связи профессионального рака легких с действием радона 
свидетельствовало также отсутствие более частого развития 
рака легких у шахтеров, больных силикозом. Однако по мере 
улучшения санитарно-гигиенических условий в обычных шах- 
тах за счет снижения запыленности воздуха, как известно, 
произошел существенный патоморфоз силикотического пнев- 
москлероза. Вместо узелковой и опухолевой фофм силикоза, 
приводящих сравнительно быстро к гибели больных от ле- 
гочно-сердечной недостаточности или туберкулеза, стали 
преобладать так называемые интерстициальные формы, от- 
личаюшиеся менее грубым диффузным склеротическим по- 
ражением легких и медленным теченнем заболевания. При 
этом обнаружилось, что на фоне такой формы кониоза воз- 
можно более частое развитие профессионального рака легких 
у шахтеров неурановых рудников [Гуревич М. А., 1969), 
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Таким образом, теперь уже прнходится считать, что пато- 
генез пкевмосклероза и рака легких у шахтеров урановых 
рудников значительно сложнее и не может быть связан 
только с непосредственным действием продуктов распада 
радона. Эксперименты показывают, что вдыхание смеси 
кремнеземной пыли и радона оказывает значительно большее 
фиброгенное действие, чем каждый из указанных продуктов 
в отдельности. То же самое отмечено при ‘ингаляции живот- 
ным окиси торня с нерадноактивной пылью. В этих случаях 
значительно быстрее пронсходит отложение в легких пыли, 
возникают более грубое нарушение процессов эвакуацни 
пылевых частиц через верхние дыхательные пути, блокиро- 
вание внутриорганных лимфатических путей, развитие вос- 
палительных и склеротических изменений в местах скопле- 
ния радноактивньх веществ [Лихачев Ю. П. и др., 1973; 
51Іаизѕеп О. еі аі., 1976; Мане! Е. А., 1977). , 

Следует отметить, что, по мнению некоторых исследова- 
телей, основную канцерогенную опасность в урановых шах- 
тах представляет не радон, а продукты его распада [[іп- 
ат Е. ер а|., 1971]. Кроме непосредственного действия на 
бронхиальньй эпителий радона н короткожнвущих продук- 
тов его распада, в патогенезе професононального рака, не- 
сомненно, имеет место опосредованное влияние м проникшей 
в легочную ткань долгоживущей фракции продуктов распада 
22а, 2 ра, 210рЬ, 2:0ро, Последнне адсорбируются на пыле- 
вых частицах [Кушнева В. С., 1964] и в таком винде, естест- 
венно, распределяются в легких по общему принципу пере- 
мещення аспирированных аэрозолей. Поэтому определенная 
часть радноактивных долгоживущих тродуктов деления ра- 
дона должна накапливаться в перибронхнальнсй тканн и вы- 
зывать там склеротическне изменения, свойственные для ин- 
корпорирования в легких радиоактивных веществ вообще. 

Учитывая большую обновляемость эпителиальных клеток 
в бронхах, трудно представить, что только за счет непосред: 
ственного воздействия излучения в генерациях клеток брон- 
хнального или альвеолярного эпителия накапливаются и 
закрепляются качества, необходимые для злокачественного 
роста. Пока еще трудно судить о том, каков вклад такого 
действня вдыхаемых при работе в урановых шахтах долго- 
живущих радиоактивных веществ в патогенез профессио- 
нального рака легких. Тем не менее очевидно, что возникаю- 
щие под действием ннгалированньх радиоактивных частиц 
хронические процессы в перибронхнальной ткани с неизбеж- 
ным при этом нарушением обычных трофических взаимоот- 
ношений между бронхиальным эпителием и подлежащей 
соединительной тканью играют немаловажную роль в разви- 
тни бронхогенного рака. В этой связи несомненно, что су- 
щественное значение в развитии последнего у горняков 
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`‹ урановых шахт имеет «пылевой» бронхит. На это указывают 
результаты экспериментальных ‘исследований канцерогенеза 
легких после вдыхания 29Ро или дочерних продуктов распада 
радона [Сһатеапа Ј. еї а1., 1968; Рапоу О. её а!., 1977; 5їш- 
агі В. еї а!, 1977]. Все это в значительной мере объясняет, 
почему у некоторых групи шахтеров урановых рудников 
при высокой кумулятивной экспозиции дочерних продуктов 
радона не удается установить линейной зависимости между 
дозой и частотой развития рака легких [Шевц И., Плачек В., 
Кунц Э., 1978]. 


м 


Глава 3 ВОСПАЛЕНИЕ ПРИ ОБЩЕМ 
ЛУЧЕВОМ ПОРАЖЕНИИ 


ОБЩИНЕ ОСОБЕННОСТИ 
ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ РЕАКЦИИ 
В ОБЛУЧЕННОМ ОРГАНИЗМЕ 


С момента открытия рентгеновских лучей и естественной 
радиоактивности с последующим использованием нового 
вида энергии в медицине и биологии неизбежно вставал воп- 
рос о влиянии проникающих излучений на течение воспали- 
тельной реакции. Ранние работы свидетельствовали о том, 
что после облучения в больших дозах в пораженном участке 
спустя некоторое время обнаруживаются признаки воспале- 
ння: гиперемия, отек, клеточная инфильтрация, обусловлен- 
ная как гибелью облученных тканей, так и присоединением 
вторичной инфекции. Кроме того, было замечено, что под 
влиянием облучения существенно меняется течение воспали- 
тельной реакции в сторону ускорения ликвидации воспали- 
тельных изменений, снятия боли и т. д. Поэтому лучевая 
терапия одно ‘время широко прнменялась для лечения самых 
разнообразных воспалнтельных процессов. . 

Почти одновременно с клнническими наблюдениями было 
начато экспериментальное изучение сущности действия иони- 
знрующего излучения на воспалительный процесс. Вначале 
экспериментальные данные отличались большим разнообра- 
знем, поэтому благоприятный эффект лучевого воздействия 
`объяснялся нли как результат подавления, или как следствие 
усиления воспалительного процесса, связанное с непосредст- 
венным действием нонизирующего излучения на клетки вос- 
палительного очага. При этом одни исследователи полагали, 
что в облученном очаге в первую очередь наступает усилен- 
ный распад лейкоцитов и лимфоцитов, тормозящий развитие 
воспалительного процесса, а другие, наоборот, отмечали сти- 
мулирующее действие продуктов распада на фагоцитоз и 
пролиферацию клеток, При ретроспективной оценке опубли- 
кованных ранее данных становится очевидным, что основной 
причиной этих противоречий, вполне объяснимой в настоя- 
щее время, была недооценка физической стороны явлений, 
т. е. учета количества поглощенной энергии, ее вида и т. д- 

В литературе, посвященной вляянню радиацин на воспа- 
ление, особое место занимают классические исследования 
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В. Г. Гаршина с соавторами. Эти работы не только не утра- 
тили значения в современный период широкого изучения 
биологического действия лучистой энергии, но, напротив, про- 
должают оставаться отправными для изучения воспалитель- 
ной реакции при разнообразных формах лучевого воздейст- 
вия. В. Г. Гаршин с соавторами подробно изучили морфо- 
логические изменения в воспалительных очагах при местном 
облучении [Гаршин В. Г. и др., 1938; Захарьевская М. А,, 
1938, 1940; Осинская В. В., 1938]. 

Применяя более значительные дозы внешнего облучения, 
чем другие исследователи, В. Г. Гаршин с соавт. установили, 
что облучение, независимо от величины дозы воздействия, 
всегда обусловливает принципиально одинаковые изменения 
воспалительного процесса: интенсивный распад лимфоцитов 
и полиморфно-ядерных лейкоцитов, уменьшение эмиграции, 
поннжение захватывающей и переваривающей способности 
мононуклеарных клеток, уменьшение образования многоядер- 
ных гигантских клеток, усиление гибели и подавления про- 
лиферации подвижных клеток, нарушение эндотелия, нара- 
стание отека, извращение митотической активности фибро- 
бластов, замедленкое образование неполноценной соедини- 
тельной ткани. 

На современном этапе развития радиобнологии пробле- 
ма местного лучевого воздействия отнюдь не утратила свое- 
го значения. Напротив, в связн с применением для практи- 
ческих целей, кроме рентгеновских лучей и у-лучей, много- 
численных естественных и искусственных источников а- и 
В-излучений различной мощности, нейтронов, протонов и 
т. д., возросла необходимость дальнейшего изучения местных 
бнологических эффектов, особенно в сравнительном аспекте. 
Однако не меньшее, если не большее, значение приобрело 


~ изучение реакции целостного организма на ту или иную фор- 


му общего облучения. 

Известно, что при лучевой болезни довольно часто раз- 
виваются ‘инфекционные осложнения, среди которых на пер- 
вый план выступают такие, как некротический тонзиллит, 
энтерит, пневмония, инфицирование ран, термические и све- 
товые ожоги [Краевский . Н. А. 1957; Иванов А. Е., 1961; 
Мудрецов Н. М., 1957; Тиїйз Ј., Маггеп $һ., 1947; Шіеїом А. 
ер а1., 1949; де Соитзеу Е., 1951; Нетреітапп Т.. её а!. 1952; 
Оивійегвоп Е., Матгеп $һ., 1960]. 

Агенты, вызывающие воспалительные осложнения при 
лучевой болезни, могут быть разделены на неинфекционные 
и инфекционные. Неинфекцнонные причины нередко присоеди- 
няются в момент лучевого поражения в виде термических и 
химических ожогов или возникают в процессе заболевания. 
При определенных условиях и само ионизирующее излучение, 
вызывая лучевую болезнь, одновременно может быть причи- 
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ной местной воспалительной реакции без участия (по край- 
‘чей мере на первых этапах) инфекционного агента. Это воз-. 
можно при воздействии ионизирующего излучения в очень 
больших дозах, способных вызвать, кроме общего заболева- 
ння, тяжелые деструктивные изменения кожи, подлежащих 
мягких тканей и внутренних органов. При этом воспалитель- 
ная реакция в той или иной форме вокруг омертвевших тка- 
ней начинается раньше, чем наступает инфицирование некро- 
тических масс. 

Инфекционные агенты, вызывающие воспалительную ре- 
акцию в облученном организме, как правило, являются пред- 
ставнтелями аутофлоры. Само собой разумеется, что в экспе- 
рименте и в практике возможно и дополнительное экзоген- 
ное заражение. 

Особенности инфекционного воспаления в облученном ор- 
ганизме человека были подробно описаны американскими н 
японскими авторами, наблюдавшими пострадавших от взры- 
вов атомных бомб в Хиросиме и Нагасаки. Необходимо, од- 
нако, напомнить, что у переживших взрыв в большинстве 
случаев пораженвя не были «чисто» лучевыми. У многих, 
помимо облучения, имелась световые и термические ожоги и 
травматические повреждения. Поэтому очаги воспаления 
возникали не только в типичных для лучевой болезни местах 
(полость рта, глотка, легкие, кишечник), но и в дополнн- 
тельно поврежденных участках, главным образом в коже. 
В опубликованных позже сообщеннях об отдельных случаях 
гибели людей в связи с переоблучением (различные аварии) 
также приводятся описания воспалительных изменений раз- 
личной локализации. У людей, подвергшихся облучению, от- 
мечались инфекционные воспалительные изменения в полости 
рта, в легких н кишечнике, Эти осложнения обычно наблю- 
дались через 2 нед. после облучения в больших дозах (более 
700—800 Р) и являлись очень частой причиной летальных 
исходов, наступающих в основном в течение 2—6 нед бо- 
лезни. 

Извращение воспалительной реакции после облучения 
возникает не всегда, а только при определеннон дозе погло- 
щенной организмом энергии и к тому же не сразу после воз- 
действия, а по мере развития лучевой болезни. Если сопо- 
ставить результаты экспериментальных исследований на раз- 
личных биологических моделях воспаления в порядке нара- 
стания применяемых доз облучения, то смена «форм» воспа- 
лительной реакцив будет особенно очевидной только в из- 
вестном пределе доз, близких к минимальной абсолютно 
смертельной. В этих пределах можно констатировать сущест- 
венное снижение защитно-приспособительной роли данной 
реакиин. Например, для кроликов доза 600 Р является по- 
роговой, прн которой может наблюдаться как измененная, 
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Рис. 61. Очаг воспаления на месте внутрикожного введення В. соШ. 


а — у кролика, облученного рентгеновскими лучами в дозе 800 Р; б — у нооблучен- 
ного кролнка, Окраска гематоксилин-зозином. 


так и обычная клеточная воспалительная реакция. При об- 
лученин рентгеновскими лучами в дозах 400 Р и менее на 
месте внутрикожного введення кишечной палочки возникает 
обычная картина гнойного воспаления (рис. 61), а при облу- 
ченин в дозе 800Р и более возникает своеобразный очаг 
некротически-геморрагического воспаления, состоящий ‘из 
центральной зоны фибринондного некроза с обилнем микро- 
бов, наружной зоны умеренной клеточной ннфильтрацин из 
лимфоцитов, полнморфно-ядерных лейкоцитов и гистноцитов 
[Иванов А. Е., Сосова В. Ф., 1956). По интенсивности разви- 
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тия и по морфологической картнне такие изменення напоми- 
кают гиперергическую реакцию ускоренного типа. 

При облученин в пределах минимально смертельных доз 
чем раньше после облучения возникает очаг воспаления, тем 
он в морфологическом отношении ближе к типичной воспа- 
лительной реакции. Наибольшие отклонения от типичной 
картины воспаления наступают при развитии воспалитель- 
ного процесса на высоте лучевой болезни. Если же воспале- 
ние возникает в начале выздоровления и в более поздние 
сроки, то снова характер воспалительной реакции приближа- 
ется к типовой [Иванов А. Е., Сосева В. Ф:, 1956]. 

Таким образом, из анализа литературных данных очевид- 
но, что в условиях действия ионизирующего излучения может. 
резко меняться течение воспалительной реакции. Вместе с 
с тем известно, что эволюционно закрепленные биологиче- 
ские реакции отличаются значительной устойчивостью и ‘их 
«снятие» может наблюдаться лишь при полнюм подавлении 
основных функций организма, а это возможно только в слу- 
чае поглощения больших количеств лучистой энергии. При 
поглощении меньших количеств лучистой энергии  (мини- 
мальная абсолютно смертельная доза), когда некоторое вре- 
мя еще возможно сохранение жизни, воспалительная реак- 
ция, хотя и в сильно измененном виде, сохраняется. Однако 
следует иметь в виду, что «биологическая целесообразность» 
н известная адекватность ее действия на раздражитель резко 
изменяются или полностью утрачиваются. 


ВОСПАЛЕНИЕ ЛЕГКИХ ПРИ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ А 
Представление об особенностях воспаления легких в усло- 
виях лучевого поражения претерпело такую же эволюцию, 
как и вся проблема влияния ионизирующего излучения на 
воспаление в целом. После первых же попыток использовать 
лучистую энергию для лечения новообразований органов 
грудной клетки было отмечено и повреждающее действие из- 
лучення на нормальную легочную ткань. Возникающие при 
этом структурные изменения на основанви формального кли- 
нико-рентгенологического и морфологического сходства дол- 
гое время расценивались как воспалительные. 

Возникающий в облученной легочной ткани комплекс из- 
менений в свое время получил название «рентгеновский пуль- 
монит», или «рентгеновская пневмоння», нли «лучевая пнев- 
мония». Однако в настоящее время эти определения пред- 
ставляются неудачными, поскольку твердо установлено, что 
воспаление не вызывается непосредственно действнем нонн- 
зирующей радиации. 

Пневмония возникает только через определенное время 
после облучения на фоне предшествующих изменений, со- 
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ставляющих собственно лучевье изменення легочной ткани. 
Первые значительные морфологические наблюдения в этом 
направлении были сделаны на людях, пострадавших в ре- 
зультате атомного нападения на японские города в 1945 г. 
Плебом А. ей а|[., 1949]. В дальнейшем появились отдельные 
сообщения о возникновении пневмонии при лучевой болезни 
у людей, соприкасавшихся так нли иначе с массивными ис- 
точниками ионизирующих излучений [Краевский Н. А., Ива- 
нов А. Е. и др., 1962; Севитт С., 1956; Нетреїтапп [.. её а!., 
1952; Ғеіларег Н. ев а1., 1963], и животных, облученных в 
смертельных дозах [Иванов А.Е,, 1957, 1961; Мудрецов Н. И., 
1957; ВІоот В., 1948; Тиз 2. 1949}. По данным ТиШ$ 7. 
с соавт. (1955), у 80% свиней, облученных при эксперимен- 
тальном взрыве атомной бомбы и у-лучами в лабораторных 
условиях, развилась пневмоння. 

По данным Н. И. Мудрецова (1957), частота легочных 
инфекционных осложнений у собак, погибших. от острой 
лучевой болезни, составляет 44,9%, а по матерналам 
А. Е, Иванова (1961), пневмония встречается у 5,8— 11,1% 
облученных животных. Тем не менее все исследователи схо- 
дятся на том, что пневмония является одним из наиболее 
частых инфекционных осложнений лучевой болезни, нграю- 
щем важную, а иногда и решающую роль в течение и исходе 
заболевания. | 

Пневмония при острой лучевой болезни отличается боль- 
шим своеобразнем, нередко затрудняющим ее морфологиче- 
скую диагностику. Как правило, это серозное или фибриноз- 
но-геморрагическое воспаление с экссудатом чрезвычайно 
бедным клеточными элементами. У японцев, умерших на 
3—6-й неделе после облучения от взрыва атомной бомбы, в 
экссудате почти полностью отсутствовали полиморфно-ядер- 
ные лейкоциты, имелись только единичные мононуклеарные 
клетки, гемолизированные эритроциты, фибрин н обилие раз- 
нообразных микроорганизмов. Эти ‘изменения были названы 
«нейтропенической пневмонией». Однако в настоящее время, 
по-видимому, не приходится доказывать, что лейкопения, 
обусловленная действием ионизирующего излучения, сама по 
себе не является основной причиной большого своеобразня 
пневмоний и других воспалительных процессов в условиях 
острой лучевой болезни. Алейкоцитарный характер экссудата 
есть только одно из проявлений своеобразия тканевой воспа- 
лительной реакции, отражающей общие и местные наруше- 
ния реактивности облученного организма. 

Воспалительные ‘изменения в легких обычно обнаружива- 
ются на высоте лучевой болезни, когда наступают наиболее 
глубокие сдвиги в общем иммунитете. н создаются особенно 
грубые местные условия, облегчающие возникновение инфех- 
ционного процесса. і 
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Рис. 62. Легкое. М» сут после общего облучения рентгеновскими лучами в 
дозе 500 Р. 


а — большое количество микроорганизмов в пневмоническом экссудате. Х100; б— 
деталь. Отдельные клетки и грамотрицательные бактерии, Ж900. Окраска гематокси- 


лин-зознном. 


Чаще всего пневмония возникает вследствие аутоинфици- 
рования микрофлорой верхних дыхательных путей и бронхов 
[Сосова В. Ф., 1956]. Инфицирование может происходить 
н за счет микробов, проникающих в легкие из внешней сре- 
ды, так как легочный барьер в условиях лучевой болезни 
становится проннцаемым не только для патогенных, но и для 
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непатогенных микроорганизмов [Иванов А, Е., Сосова В. Ф., 
1956]. При микроскопическом исследовании легких облучен- 
ных животных в зоне кровоизлияний или массивного отека 
в болыном количестве обнаруживаются скопления микроор- 
ганизмов, относящихся главным образом к кокковой флоре 
и кншечным бактериям (рис. 62). В подобных случаях, как 
правило, налицо деструктивные изменения, но далеко не 
всегда отмечаются морфологические признаки воспалитель- 
ной реакции. Однако по периферии таких очагов всегда мож- 
но различить слабую клеточную реакцию в виде немного- 
численных мононуклеарных клеток, десквамации эпителия 
или выпадения фибрина. Отсутствие выраженной лейкоци- 
тарной реакции, естественно, затрудняет решение вопроса о 
том, что имеется прижизненная инфекция, предагональная 
инвазия или посмертное размножение микроорганизмов. 
Наряду с бронхогенным инфицированием возможен и ге- 
матогенньй занос микроорганизмов из кишечника. Об этом 
свидетельствуют обнаружнваемые иногда в кровоизлияниях 
или в воспалительных очагах грамотрицательные бактерин, 
Убедительным подтверждением прижизненного распростра- 
нения кишечной флоры является наличне микробов в мелких 
сосудах н капиллярах легких и других оргавов. 
Воспалительные изменения в легких могут быть обуслов- 
лены и грибковой инфекцией вследствие резкого свижения 
местного и общего иммунитета на высоте лучевой  болезки, 
Такнм образом, причины возникновения воспалительных 
осложнений в легких при острой лучевой болезни могут быть 
довольно разнообразными, хотя значение бронхогенного 
инфицирования все же остается основным. В этом случае 
микроокопически на фоне расстройства кровообращения и 
повышенной проницаемости сосудистых стенок различаются 
очаги серозно-геморрагической бронхопневмонии. Отличи- 
тельной чертой таких очагов является бедность воспалитель- 
ного экссудата клеточными элементами (рис. 63). Почти пол- 
ностью отсутствуют нейтрофильнье лейкоциты и пролифера- 
пия местных клеток в зкссудате, заполняющем просветы 
альвеол, перибронхиальные пространства и бронхи, опреде. 
ляются гемолизированные эритроциты, немногочисленные яз- 
мененные клетки альвеолярного н бронхиального эпителия, 
мононуклеарные клетки со слабовыраженными признаками 
фатоцитоза, фибрин и микроорганизмы. В зависимости от 
тяжести поражения сосудов в экссудате преобладают сероз- 
ная жидкость, фибрин нли эритроциты. Кроме того, в мелких 
бронхах всегда имеется массивная десквамання зпитедия, 
деструкция и некроз стенок, обилие микроорганизмов в про- 
светах и в перибронхнальной ткани. Присутствие микроорга- 
низмов в сочетании с деструктивными изменениями в бронхах, 
расположенных вне зоны кровонзлияний и отека, по-видимо- 
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Рис. 63. Легкое человека, погибшего от острой лучевой болезин (само- 
убнйство). 

а — большое количество десквамированных клеток альвеолярного эпителия; 6 — фиб- 
рин в иневмоннческом зкесудате, Окраска гематоксилин-зозином. Х200 и 400. 


му, является достаточно надежным признаком для положи- 
тельного решения вопроса о налични пневмонии. Однако в 
зависимости от периода лучевой болезни, тяжести поражения 
и индивидуальных особенностей организма преобладание 
альтеративных и экссудативных компонентов воспаления, а 
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также слабая клеточная реакция со стороны местных клеток, 
макро- и микрофагов проявляются по-разному. "Иногда на 
первый план выступают экссудативные явления. Тогда воспа- 
лительный экссудат может состоять или из серозной жидко- 
сти с примесью того или иного количества фибрина, немно- 
гочисленных фагоцитов, десквамированных клеток альвеоляр- 
ного эпителия, эритроцитов и микроорганизмов, или почти 
сплошь из одного фибрина с наличием отдельных клеток и 
микробов. В других случаях обращают на себя внимание 
грубые деструктивные изменения в бронхах и респираторных 
етделах легочной ткани. Иногда это сочетается со скопленн- 
ем фагоннтов или преобладанием десквамации альвеолярно- 
го и бронхиального эпителия. Наконец, что бывает реже все- 
го, несмотря на выраженную лейкопению, в экссудате обна- 
ружнваются в значительном количестве полиморфно-ядер- 
ные лейкоциты. 

По мнению Н. А. Краевского (1957) развитие пневмония 
в основном связано с повышением проницаемости кровенос- 
ных сосудов и нарушением гемодинамики, прогрессирующей 
анемией н развитием геморрагического диатеза, а также па- 
дением иммунологических свойств облученного организма, 
Все это создает благоприятные условия для возникновения 
инфекционного процесса. Однако причины своеобразия пнев- 
монии в условиях острого лучевого поражения раскрываются 
только в специальных исследованиях с воспроизведением в 
легких асеитического и инфекционного воспаления, 

Возннкновение экзогенной бактериальной пневмонии в 
раннем периоде острой лучевой болезни, вызванной внешним 
облучением в минимальной смертельной дозе [Иванов А. Е., 
1960], вначале проявляется в виде типичного для воспалі- 
тельного процесса ‘местного застойного полнокровия с днапе- 
дезом эритроцитов и краевым стоянием лейкоцитов, лим- 
фостаза, плазматического пропитывання стенок кровеносных 
сосудов, отека пернваскулярной и перибронхнальной ткани, 
скопления серозной жидкости в просветах альвеол, набуха- 
ния-н гомогенизаини коллагеновых волокон, расплавлення 
и фрагментации аргирофильного каркаса, инфильтрации ин- 
терстициальной ткани полиморфно-ядерными лейкоцитами и 
лимфоцитами с последующим заполнением альвеол экссуда- 
том, состоящим из полиморфно-ядерных лейкоцитов, лимфо- 
цитов, десквамированных септальных клеток и фагоцитов. 
Однако выраженная на первый взгляд воспалительная реак- 
ция все же отличается некоторым своеобразием. Обращают 
внимание более грубые признаки расстройства крово- и лим- 
"фообращення, повышенной проницаемости сосудистых стенок 
и, наоборот, слабая эмиграция подвижных клеток, воспали- 
тельная инфильтрация и пролиферация местных клеток. 
Имеет место также значительное опустошение перибронхи- 
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альньх лимфатических фолликулов и небольшое содержанне 
лимфоцитов в расширенных лимфатических сосудах, тогда 
как при развитин аналогичного воспаления в обычных усло- 
внях отмечается выраженная гиперплазия лимфатической 
ткани, образование обширных периваскулярных лимфоидных 
инфильтратов и скопление лимфоцитов в сосудах. В дальней- 
шем, по мере параллельного развития пневмонии и лучевой 
болезни, своеобразие местных воспалительных изменений 
становится еще более заметным. На первый план выступают 
геморрагические явления, различаемые даже невооруженным 
глазом. Резко возрастает проницаемость кровеносных сосу- 
дов, больших размеров достигает отек, образуются обширные 
кровоизлияния. Нередко основную массу клеток экссудата 
составляют гемолизированные эритроциты и большое коли- 
чество клеток с признаками фагоцитоза клеточного детрита 
н кровяного пигмента. В большинстве же случаев экссудат 
состонт в основном из серозной жидкости, десквамированно- 
го эпителия и единичных полиморфно-ядерных лейкоцитов. 

К концу пернода острых явлений лучевого заболевания 
геморрагический характер экссудата может сменяться сероз- 
ко-фибринозньм или серозным вследствне уменьшения про- 
ницаємости кровеносных сосудов в воспаленной ткани. Меня- 
ется и клеточный состав экссудата. Во много раз увеличива- 
ется количество десквамированных <ептальных клеток и мо- 
нонуклеарных клеток, Появляются полиморфно-ядерные 
лейкоциты. Иногда экссудат состоит почти из одних септаль- 
ных клеток, среди которых встречаются многоядерные фор- 
мы, напоминающие клетки инородных тел. Причем наличие 
большого количества клеток альвеолярного эпителия в экс- 
судате связано не только с их отторжением и гибелью, но 
и с усиленной пролиферацией, о чем овидетельствует боль- 
шое количество делящихся клеток. Более выраженной стано- 
вится воспалнтельная инфильтрация интерстициальной тка- 
нн, особенно вокруг бронхов и кровеносных сосудов. В таких 
местах можно видеть обширные мононуклеарные скопления 
из ллазматических клеток, молодых форм лимфоцитов и по- 
лиморфно-ядерных лейкоцитов. Обычно это совпадает с на- 
чалом восстановительного пермода лучевой болезни. Однако 
резорбцня зкссудата и развитие гранулящионной ткани в 
пневмонических очагах на фоне острой лучевой болезни про- 
исходит медленно. Тем не менее в соответствующей фазе 
воспалительного процесса обнаруживается большое количе- 
ство мононуклеарных клеток с признаками фагоцитоза кле- 
точного детрита и липидов, а также образование грануляцн- 
онной ткани, которая отличается от обычной более грубой 
сетью аргирофильных и коллатеновых волокон при неболь- 
шом содержанни фибробластов. Существенно, что в случае 
смертельных исходов независимо от того, на каком этапе 
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развития пневмонии и лучевой болезни они наступают, осо- 
бенно ярко выражены явлення геморрагического днатеза, 
отека, гибели воспаленной легочной ткани и микробизм. При 
этом микробы могут обнаруживаться не только в экссудате 
и некротизированной ткани, но и в просветах кровеносных 
сосудов и капилляров. Клеточная реакция в местах располо- 
жения микроорганизмов, как правило, отсутствует. 

При заражений в самом начале острой лучевой болезни 
общая лейкоцитарная реакция в периферической кровн от- 
личается замедленным развитием. Инфицирование в первые 
часы не вызывает заметного увеличения количества лейкоци- 
тов, а наоборот, усугубляет развитие лейкопении, обуслов- 
ленной действием ионизнрующего излучения. Затем наступа- 
ет пернод более или менее выраженного относительного лей- 
коцитоза, который удерживается не более 4—5 сут. После 
этого содержание лейкоцитов в крови становится вновь очень 
низким несмотря на продолжающееся развитие инфекцион- 
ного процесса. Лишь на фоне восстановления кроветворения 
в исходе лучевой болезни наступает постепенное ловышение 
содержания лейкоцитов в периферической крови. Следует 
заметить, что возникающие в начале острой лучевой болезни 
воспалительные процессы в других органах и тканях морфо- 
логически мало чем отличаются от обычных [Шиходы- 
ров В. В., 1957; Пономарьков В, И., 1958]. Однако данное 
представление, очевидно, справедливо лишь в отношении 
местных тканевых воспалительных изменений. Что касается 
общей реакции организма, то и в начале острой лучевой бо- 
лезни она может проявляться в необычном виде. Изложен- 
ное хорошо подтверждается особенностями температурной 
реакции облученного организма на развитие ннфекционного 
процесса. При экзогенном инфицировании в течение 1-х суток 
после облучения повышение температуры тела наступает 
позже и впоследствии бывает более высоким, чем при разви- 
тин пневмонии в необлученном организме. 

При возникновении пневмонии на высоте острой лучевой 
болезни характер и динамика развития воспалительного 
процесса существенно отличаются от описанной. Воспаление 
сразу же принимает выраженный геморрагический оттенок. 
Больших размеров достигают явления геморрагического дна- 
теза и отека (рис. 64). Поэтому пневмонические очаги имеют 
значительную плотность и по внешнему виду напоминают 
кровоизлияния, но в отличие от последних имеют зернистую 
поверхность на разрезе. Отсюда возможны ошибки в макро- 
скопической днагностике пневмоний при острой лучевой бо- 
лезни. Микроскопически воспаление проявляется главным 
образом в резком расширений и полнокровии кровеносных 
сосудов и капилляров, плазматическом пропитывании и го- 
могенизации их стенок, обширных днапедезных кровоизлия- 
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Рис. 64. Легкое собаки. 15 сут после облучення в дозе 500 Р. 


а-- очаг геморрагической пневмонни; 6 — большое количество фибрина н отсутствие 
хлеток в иневмоннческом экссудате. Окраска гемптоксилин-зознном. Ж400. 


ний с гемолизом эритроцитов, скоплении в альвеолах, аль- 
веолярных ходах и межуточной ткани большого количества 
серозной жидкости н фнбрина. При этом с трудом различа- 
ются небольшие перибронхнальнье ннфильтраты из круглых 
клеток и единичных полиморфно-ядерных лейкоцитов. Вместе 
с тем возможно развитие и более выраженной клеточной вос- 
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Рис. 65. Очаг пневмонни у кролика, облученного в дозе 800 Р. 


а — 20-е сутки после облучения. Сохраненные аргирофильнье волокна в стенках аль- 
всол: б-- Т.е сутки после облучения. Грубос изменсниє аргирофильного каркаса аль: 


веол. Серебрение по Футу. Х.ХЮ. 


палительной реакцин. В таких случаях имеется достаточно 
ннтенсивная лимфоцитарная и лейкоцитарная инфильтрация 
интерстициальной ткани. Но в отличие от воспалительных 
изменений, развившихся после заражения в начале острой 
лучевой болезни, в данном случае больших размеров достн- 
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тает распад клеток, а фагоцитоз клеточного детрита выражен 
очень слабо. 

Заслуживает внимания тот факт, что особенно скудная 
клеточная реакция при течении воспалительного процесса 
отмечается в начале восстановительного периода лучевой 
болезни, когда наступает маконмальное истощение многих 
функций облученного организма. Поэтому морфологическая 
картина воспаленной легочной ткани скорее напоминает 
кровоизлияння или очагн ателектаза: Только очень скудная 
лейкоцитарная инфильтрация в периваскулярной и периброн- 
хиальной ткани, а также наличне микроорганизмов позво- 
ляют заподозрить воспалительную природу происходящих из- 
менений. 

Существенно, что при возникновении воспаления на вы- 
соте острой лучевой болезни в пневмоническом очаге обычно 
отсутствует грубая фрагментация аргирофильных волокон 
и нарушение рисунка их расположения (рис. 65). Наблюда- 
ется лишь набухание и частичное расплавление густой сети 
аргирофильного каркаса альвеол, а также набухание и то: 
могенизация коллагеновых волокон, свидетельствующие о 
низком уровне процессов аутолиза в воспалительных очагах, 
образовавшихся в разгар острой лучевой болезни. Данное 
явление нетипично для обычного течения пневмонии и, по- 
видимому, связано с глубокнми сдвигами в обмене веществ, 
наступающими в легких и во всем организме под действием 
ионизирующего излучения в разгар лучевой болезни. Это мо- 
жет быть обусловлено понижением активности протеолитиче- 
ских ферментов н гналуронидазь, оказывающей, как извест- 
но, большое влияние на структуру н свойства межуточного 
вещества соединительной ткани. Поэтому своеобразие де- 
структивньх изменений межуточного вещества при воспале- 
нин в условиях лучевой болезни, по-видимому, во многом 
юпределяется предсуществующими биохимическими и физи- 
ко-химическими нарушениями. Неслучайно, что при возник- 
новении воспалительного процесса в начале лучевой болезни, 
когда еще активность протеолитических н других ферментов 
достаточно сохранена, аргирофильные волокна, как и все 
межуточное вещество легочной ткани, претерпевает более 
трубые превращения, чем после развития пневмонии на вы- 
«оте лучевой болезни. 

Геморрагический характер пневмонии, возникшей на вы- 
соте острой лучевой болезни, сохраняется некоторое время 
даже в том случае, если течение ее захватывает восстанови- 
тельный пернод лучевого заболевания, хотя при этом отме- 
цаєтся тенденция к уменьшению геморрагических явлений с 
постепенным преобладанием клеточных реакций. Уменьша- 
ется полнокровне ткани, больше появляется в экссудате 
нейтрофильных лейкоцитов, лимфоцитов, десквамированных 
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септальньх клеток. В периваскулярной ткани встречаются 
общирные круглоклеточные инфильтраты, состоящие главным 
образом из молодых недифференцированных клеток миелоид- 
ного ряда, и молодые формы фибробластов, свидетельствую- . 
щие о начинающемся склерозе. Наряду с этим обращает 
на себя внимание обширный распад клеток, большое коли- 
чество микроорганизмов и плохо выраженные признаки их 
фагоцитоза. Тем не менее при дальнейшем развитии воспа- 
лнтельното процесса в восстановительном периоде острой: 
лучевой болезни на первый план начинают выступать при- 
знаки рассасывання и организации экссудата. Грануляцион- 
ня ткань стновнтся достаточно полиморфной по клеточному 
составу, хотя количество клеточных элементов в ней меньше: 
обычного. В межуточном веществе накапливается большое 
количество кислых мукополисахаридов, образуется довольно" 
грубая сеть аргирофильных волокон < признаками коллаге- 
низации. Причем образование волокнистых структур и выпа- 
денне коллагена при возникновении пневмонии на высоте 
лучевой болезни наступает раньше, чем после заражения в 
начале лучевого поражения. В известной мере это объясня-. 
ется тем обстоятельством, что одни н те же этапы пневмо- 
нического процесса протекают в различные периоды лучевой 
болезни на фоне неодинаковой реактивности облученного 
организма. Естественно, что ко времени разрешения пнев- 
монии, возникшей на высоте лучевой болезни, создаются 
более благоприятные общие и местные условия для полно- 
ценной ликвидации воспалительнего очага в легких. Поэтому 
в исходе пневмонии после заражения в разгаре лучевой бо- 
лезни можно видеть небольщие периваскулярные инфильтра- 
ты из плазматических клеток, полиморфно-ядерных лейкоци- 
тов и клеток с признакамн фагоцитоза клеточного детрита и 
липидов, а также явления склероза, хотя грануляционная и 
склеротическая ткани отличаются бедным клеточным соста- 
вом. 

При заражении в скрытом периоде и в разгар острой 
лучевой болезни относительный лейкоцитоз в периферической 
крови более выражен и наступает сразу после инфицирова- 
ния. Это оближает данную лейкоцитарную реакцию с типич- 
ной. Однако абсолютное количество лейкоцитов в крови ос-. 
тается ниже исходного уровня, определяемого до облучения’ 
организма. В зависимости от сроков инфицирования продол- 
жительность относительного лейкоцитоза может быть неоди- 
наковой. Наиболее кратковременным он бывает при зараже- 
нии в окрытом перноде лучевой болезни. При возникновении 
инфекционного процесса в разгар лучевого заболевания от- 
носительный лейкоцитоз удерживается дольше, что объяс- 
няется, по-видимому, тем обстоятельством, что развитие 
пневмонии в таком случае происходит в основном на фоне 
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восстановительного периода лучевой болезни. Тем не менее 
для общей лейкоцитарной реакции в разгар острой лучевой 
болезни свойственна меньшая выраженность относительного 
лейкоцитоза, чем после заражения в скрытом периоде луче- 
вого заболевания. 

Инфнцирование на высоте острой лучевой болезни не вы- 
зывает существенного оживления нарушенного лейкопоэза 
я уснленного поступления из кроветворной ткани в кровенос- 
ное русло сохранившихся лейкоцитов. Поэтому єсть основа- 
ния думать, что относительный воспалительный лейкоцитоз 
связан с мобилизашией лейкоцитов из периферических кро- 
вяных депо. Этн наблюдения представляют значительный 
интерес хотя бы потому, что в литературе существует мнение 
о стимулирующем действии инфекционных воспалительных 
процессов на угнетенное кроветворение при лучевой болезни 
[Каляева Т. В., 1958]. При сопоставлении гематологических 
и бактериологических данных нетрудно убедиться, что пре- 
кращение относительного лейкоцитоза совпадает с наступле- 
нием бактернемни, которая вызывает еще большее опусто- 
шение костного мозга и, в частностн, угнетение лейкопозза. 
Данное обстоятельство является примером того, насколько 
развитне местного инфекционного воспалительного процесса 
влияет на состояние системы крови облученного организма. 
Однако полного параллелизма между состоянием кроветво- 
рения и содержаняем соответствующих клеточных элементов 
в воспалительном экссудате может не быть. В некоторых 
случаях, несмотря на опустошение костного мозга, в очагах 
воспаления все же обнаруживается значительное количество 
лейкоцитов. Аналогичные наблюдения описаны и другими 
исследователями [Мулрецов Н. И., 1957; Яковлева Л. А., 
1966] при изучении воспалительных ‘изменений в других 
тканях и органах облученных животных. Это свидетельствует 
о возможности мобилизации сохранившихся лейкоцитов к 
воспалительному очагу. 

При возкнкновенин пневмонии в разгар острой лучевой 
болезни, как правило, микроорганизмы распространяются из 
воспалительного очага в кровь. Однако и в пределах указан- 
ного периода это происходит в зависимости от сроков инфи- 
цирования после облучения. Заражение в начале периода 
выраженных проявлений лучевой болезни сопровождается 
быстрым проникновением возбудителя из пневмонических 
очагов в кровь в течение 2 сут. При возникновении пневмо- 
нии в более поздние сроки микроорганизмы обнаруживаются 
в крови не раньше чем через 2 сут после заражения, а пред- 
шествующая бактериемия за счет аутофлоры существенно не 
влияет на скорость распространения ‘микробов из легких. . 
В случае заражения в конце разгара острой лучевой болезни. 
появление в-крови экзогенных микроорганизмов регистриру- 
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ется, как правило, через 3 сут от начала пневмонии. Отно- 
сительная устойчивость легочного барьера к зкзогенной ин- 
фекции наблюдается после заражения в самом начале лу- 
чевого заболевания. Все это свидетельствует об определен- 
ной динамике в состоянии иммунобнологических свойств ор- 
ганизма даже в разгар заболевания. Легочный барьер ока- 
зывается наиболее ` проницаем для экзогенной инфекции 
именно в начале периода выраженных явлений лучерого 
поражения, когда удовлетворительное состояние реактивных 
свойств облученного организма сменяется глубоким подавле- 
нием. Вместе с тем к концу пернода выраженных проявле- 
ний острой лучевой болезни иммунное состояние организма 
оказывается достаточным, чтобы в течение нескольких дней 
препятствовать генерализации того же инфекционного агента. 
Однако следует иметь в виду, что барьерная функция легких 
и устойчивость организма в целом к генерализованной инфек- 
ний проявляется в. большей степени, если экзогенное зара- 
жение происходит до наступления восстановительного перио- 
‚да острой лучевой болезни. Инфицированне в начале восєта- 
новительного периода может вызывать очень быстрый про- 
рыв местного клеточного иммунитета с развитнем массивной 
бактериемии и ранним смертельным исходом. 

Таким образом, подтверждается относительность компен- 
саторно-приспособительных явлений в исходе острой лучевой 
болезни, Они могут быть достаточно эффективными в отно- 
шении предшествующих или развивающихся одновременно 
с лучевым поражением патологических процессов и оказы- 
ваются несовершенными при действии нового инфекционного 
раздражителя в начале восстановительного периода. 

Наконец, в случае возникновения пневмонии в конце ост- 
рой лучевой болезни, несмотря на то что формирование и 
развитие тканевой воспалительной реакции происходит на 
фоне компенсации и восстановления функциональных и 
структурных нарушений, обусловленных действием нонизи- 
рующего излучения, тканевые изменения в легких могут от- 
личаться существенным своеобразнем. С самого начала вос- 
палительного процесса в экссудате преобладают незрелые 
формы клеток миелоидного ряда, что, очевидно, связано с 
интенсификацней кроветворения в данный период лучевой 
болезни. Большого размера достигает отек интерстицнальной 
ткани, плазматическое протитывание стенок кровеносных 
сосудов с вытекающими отсюда последствиями, что несвойст- 
венно ни для ранних пневмонических изменений, возникаю- 
щих в начале н на высоте острой лучевой болезни, ни для 
патологоанатомической картины легких в восстановительном 
периоде неосложненной острой лучевой болезни. Кроме того, 
выраженная. клеточная реакция в пневмонических очагах 
сохраняется непродолжительное время. Спустя несколько 
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Рис. 66. Легкое кролика, облученного в дозе 600 Р. 


Небольшое количество лейкоцитов в пневмоническом экссудате на 30-е сутки после 
облучения. Окраска гематоксилин-зозином. Х200. 


дней она заметно слабеет. Содержание полиморфно-ядерных 
лейкоцитов и лимфоцитов в экссудате и в интерстициальных 
ннфильтратах прогрессивно убывает, несмотря на отчетливые 
признаки восстановления лимфопоэза в перибронхнальньх 
фолликулах за пределами воспалительного очага н миело- 
поэза в облученном организме в целом (рис. 66). Намного 
задерживается и развитие грануляционной ткани. Причем в 
последней обычно находится большое количество плазмати- 
ческих клеток. 

Однако накопление плазматических клеток в пневмонн- 
ческих очагах при острой лучевой болезни, очевидно, нельзя 
‚оценивать только количественно. Следует учитывать и каче- 
ственные сдвиги, наступающие в плазматических клетках 
при острой лучевой болезни. Достаточно подчеркнуть, что 
выявляемые в них кислые мукополисахариды не подвергают- 
ся обычному действию гиалуронидазы. После ферментации 
препаратов окраска мукополисахаридов альциановым голу- 
бым и реактивом Шиффа не исчезает, а наоборот, усиливает- 
ся, что свидетельствует об освобождении 1,2-гликолневых 
групп. а не о гидролизе гналуроновой кислоты в цитоплазме 
клеток. Точно так же н интенсивная окраска цитоплазмы 
пироннном может быть обусловлена не высоким содержани- 
ем РНК, а освобождением ее фосфатных групп от связн с 
белками. Поэтому не случайно иммунологические и цитоло- 
гнческие исследования не выявляют абсолютной зависимости 
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между количеством плазматических клеток и выработкой ан- 
тител прн лучевой болезни [Қлемпарская Н. Н., Шально- 
ва Г. А., Поздняков А. П., 1964]. Вместе с тем электронно- 
микроскопически не определяется каких-либо особенностей 
в микроструктуре плазматических клеток при воздействии 
на организм у-лучей (300 Р). Наоборот, отмечается стиму- 
лирующее действие излучения на развитие эндоплазматиче- 
ской сети клеток, что может быть <вязано, по мнению 
И: Б. Токина (1971), с усилением продукции антител плаз- 
матическими клетками. 

Все это свидетельствует, с одной стороны, о неполноцен- 
ности репарацнонных процессов в исходе острой лучевой 
болезни и, с другой —о наличии местных причин, препятст- 
вующих мобилнзацин и пролиферации клеток в воспаленной 
легочной ткани. В частности, гистохимические исследования 
показывают, что в условиях острой лучевой болезни сущест- 
венно меняется содержание нуклеиновых кислот, кислых 
мукополиоахаридов и гликогена, активность  окислительно- 
восстановительных ферментов. Поэтому, исходя из общеиз- 
вестных представлений о стимулирующем действии продук- 
тов тканевого обмена воспаленной ткани, можно говорить 
об измененин бнологической активности веществ, образую- 
щихся в пневмонических очагах при острой лучевой болезни 
[Иванов А. Е., Куршакова Н. Н., 1962], Наиболее значи- 
тельные изменення активности окисяительно-восстановитель- 
ных ферментов, естественно, обнаруживаются при возникно- 
вении пневмонин на фоне выраженных явлений острой лучевой 
болезни, когда уже имеется резкое снижение активности 
ферментов во всех клеточных элементах легочной ткани 
[Иванов А. Е., Куршакова Н. Н., 1960, 1961]. При этом сис- 
Тема окислительно-восстановительных ферментов, однотип- 
но реагирующая на действие ионизирующего . излучения, а 
воспаленной легочной ткани изменяется неоднозначно. В част- 
ности, наряду с понижением активности сукциватдегидроге- 
назы наблюдается. повышение активности цитохромокенлазь 
или наоборот. В окружающей пневмовические очаги легочной 


"ткани выявляется более высокая активность тех же фермен- 


тов, чем в легких необлученного организма, несмотря на 
то что для острой лучевой болезни свойственно резкое по- 
нижение активности окислительно-восстановительных фер- 
ментов. 

При возникновении пневмонии в начале острой лучевой 
болезнн отмечается необычное для лучевого заболевания 
сниженне активности щелочной фосфатазы в полиморфно- 
ядерных лейкоцитах, лимфоцитах, содержащихся в том или 
ином количестве в экссудате, н в клетках воспаленной ле- 
гочной ткани. Это свидетельствует о нарушении проиессов 
гликолиза, а следовательно, и обмена аденнловых соедине- 


269 


ний, имеющих определенное значение для осуществления 
хемотаконса и фагоцитарной активностн лейкоцитов. 

Одновременно выявляются признаки глубокого наруше- 
ння липидного обмена в виде жировой дистрофии большин- 
ства клеток воспаленной легочной ткани, выраженной суда- 
нофилии плазмы крови и отечной жидкости в воспалитель- 
ных очагах. Особенно много липидов определяется в моно- 
нуклеарных клетках, что сочетается с резким понижением 
активности окислительно-восстановительных ферментов в тех 
же клетках. 

В первые дни развития пневмонии, независимо от того, 
возникает ли она в необлученном организме или в первые 
дни после облучения, происходит заметное уменьшение со- 
держания гликогена и кислых мукополнсахаридов во всех 
элементах воспаленного очага, за исключением межуточной 
ткани, где, наоборот, отмечается накопление гиалуроновой 
кислоты и других кислых мукополисахаридов. Однако в об- 
лученном организме все это выражено гораздо отчетливее. 
В последующие срокн развития пневмонии на фоне острой 
лучевой болезни определяется очень низкое содержание 
гликогена, гиалуроновой кислоты и других кислых мукопо- 
лисахаридов в клетках и межуточном веществе воспаленной 
легочной ткани, тогда как при развитии пневмонии в необ- 
лученном организме наблюдается постепенное увеличение тех 
же веществ. Существенно также, что в невоспаленной легоч- 
ной ткани [Иванов А. Е., Куршакова Н. Н., 1961] и во всем 
облученном организме [Шыходыров В. В. 1960] к этому 
времени ‘мукополисахариды выявляются в большем количе- 
стве. 

При возникновенни воспаления на высоте острой лучевой 
болезни различие в содержанин гликогена и кислых мукопо- 
лисахаридов особенно наглядно. Сразу же после инфициро- 
вания наступает резкое уменьшение содержания гналуроно- 
вой кислоты и других кислых мукополисахаридов во всех 
структурных элементах воспаленной легочной ткани. Тем не 
менее содержание мукополисахаридов бывает более значи- 
тельным, нежели при развитии пневмонии в обычных усло- 
виях, поскольку предварительное облучение само по себе 
вызывает увеличение данных веществ в стенках кровеносных 
сосудов ‘и в периваскулярной ткани. Что касается гликогена, 
то в случае возникновения пневмонии в разгар лучевой бо- 
лезни судить о характере его изменения в воспаленной ткани 
очень трудно, так как в разгар лучевого заболевання вообще 
в легочной ткани он тистохимически почти не выявляется. 
Через 2 нед после возникновения пневмонии, что совпадает 
с переходом острого пернода лучевого заболевания в фазу 
восстановления, содержание кислых мукополисахаридов в 
воспалительных очагах намного превышает содержание их 
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в воспаленной легочной тканн при развитии пневмонии как 
в самом начале острой лучевой болезни, так и в необлучен- 
ном организме. Особенно много мукополнсахаридов выявля- 
ется в стенках кровеносных сосудов и в межуточной ткани. 
Кроме того, обнаруживается значительное количество моно- 
нуклеарных клеток с признаками фагоцитоза тканевого 
детрита, богатого пиалуроновой кислотой, а в экссудате пре- 
обладают десквамированные клетки альвеолярного эпителия, 
отличающиеся высоким содержанием ` мукополисахаридов. 
С 10—20-х суток после возникновения пневмонин в начале 
или в разгар острой лучевой болезни в экссудате и в интер- 
стициальной ткани отмечается большое количество лаброци- 
тов, плазматических клеток и хромотропной субстанции. 
Обнаруживаемые в клетках и в межуточном веществе 
кислые мукополисахариды плохо поддаются действию гиа- 
луронидазы. Достаточно указать, что гидролиз гналуроновой 
кислоты в срезах из пневмонических очагов, развившихся на 
фоне лучевой болезни, происходит значительно быстрее, чем 
при возннкновенин пневмонии в обычных условиях. Причина 
этого явления заключается в том, что первая половина фер- 
ментативного процесса (деполимеризация) осуществляется 
прижизненно в облученном организме под действием ионизн- 
рующего излучения до возникновения воспалительного про- 
цесса. Поэтому при ферментации срезов из облученной ткани 
по существу только завершается гидролиз уже деполимери- 
зованной гиалуроновой кислоты. Изложенное подтверждает- 
ся изменением метахромазии межуточного вещества в пнев- 
монических очагах у облученного организма. Кроме того, 
усиление окраски межуточного вещества реактивом Шиффа 
после ферментации гналуронидазой указывает на ослабление 
связей кислых мукополисахаридов со структурными белками, 
вследствие чего освобождаются реактивные 1,2-гликолевые 
группы, акцептирующие краситель. Следует отметить также, 
что при развитии пневмонии в облученном организме значи- 
тельно слабее выражено увеличение числа секретирующих 
клеток цилиндрического бронхиального эпителия и увеличе- 
ние содержания в них мукополисахарндов. Существенные 
сдвиги происходят в гналиновых хрящах бронхов. Это выра- 
жается в более быстром уменьшении содержания гликогена 
в цитоплазме хрящевых клеток и в основном веществе. При 
этом обращает на себя внимание значительная убыль кислых 
мукополнсахаридов в основном вешестве хряща н сдвиг рН 
в кислую сторону, о чем свидетельствует изменение его тинк- 
ториальных свойств по отношению к альциановому голубому. 
Имеется различие и в характере изменения кислых мукопо- 
лисахаридов в легочной ткани по периферин пневмонических 
очагов. В необлученном организме только в поздние сроки 
развитня пневмонии наблюдается заметное увеличение содер- 
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жання кислых мукополисахаридов в структурных элементах 
легочной ткани, тогда как в облученном организме эти же 
изменения ‘гистохимически выявляются вскоре после начала 
воспалительного процесса независимо от того, возникает ли 
он в начальном периоде или в разгар лучевой болезни. 

По иному меняется и содержание нуклеиновых кислот 
при возникновенин пневмонии на фоне лучевой болезни. 
В обычных условиях во всех клетках воспалительной тканнив 
экссудате вначале содержание РНК уменьшается, тогда как 
при развитин пневмонии в облученном организме, как пра- 
вило, содержание РНК увеличивается. Естественно, что при 
инфицировании в 1-е сутки после облучения увеличение со- 
держания РНК бывает более выраженным, чем аюсле раз- 
вития воспалительного процесса на высоте лучевого заболе- 
вания. В последнем случае. можно говорить только об отно- 
сительном увеличении содержания РНК по сравнению < очень 
низким содержанием ее в клетках легочной ткани по пери- 
ферни пневмонического очага. 

Начиная с 5—7-х суток развития пневмонин, что соответ- 
ствует разгару лучевой болезни, различие в содержании РНК 
в клетках воспалительного очага в необлученном и облучен- 
ном организме становится особенно очевидным. Если в пер- 
вом случае отмечается постепенное увеличение содержания 
РНК в лимфоцнтах, мононуклеарньх клетках, плазматнче- 
ских клетках и бронхнальном эпителии, то во втором — со- 
держание РНК в тех же клеточных элементах длительное 
время остается низким, несмотря на то, что при неосложнен- 
ной лучевой болезни в соответствующие сроки после облуче- 
ния наступает уже заметное восстановление РНК во всех 
клетках легочной ткани. Особенно низкое содержание РНК 
в клетках метаплазированного альвеолярного эпителия, ку- 
бические клетки которого в обычных условиях отличаются 
значительным содержанием цитоплазматической РНК, а так- 
же в клетках грануляшнонной ткани. Наряду < этим в экссу- 
дате и в интерстициальной ткани выявляется большое коли- 
чество плазматических клеток и лаброцитов с высоким со- 
держанием РНК. 

Изменение ДНК в ядрах клеток пневмонических очагов 
в облученном организме тоже происходит иначе. Уже с само- 
го начала воспалительного процесса, независимо от того, 
возникает ли он в первые дни после облучения или в разгар 
острой лучевой болезни, изменение содержання ДНК бывает 
противоположным изменению ее в пневмонических очагах у 
необлученного организма, что тоже может быть связано с 
нарушением биосинтеза ДНК при лучевой болезни. 

Таким образом, приведенные примеры показывают, что 
метаболизм в воспаленной легочной ткани облученного орга- 
низма претерпевает необычные для воспалительного процесса 
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качественные изменения. Инфицированне является дополни- 
тельным фактором, усугубляющим возникающие под дейст- 
вием ионизирующего излучения нарушения в обмене веществ. 
Поэтому в пневмонических очагах у облученного организма 
такие ‘изменения более выражены и наблюдаются значитель- 
но дольше, чем при неосложненной лучевой болезни. В то же 
время предшествующие пневмонии общие сдвиги в обмене 
веществ определенным образом сказываются на характере 
местных изменений и, как показывают гистохимические ис- 
следования, во многом определяют своеобразие пневмоний 
при лучевой болезни. 

Заслужнвает внимания увеличенне числа плазматических 
клеток и лаброцитов, а также хромотропной субстанции в 
поздине сроки развития пневмонии в облученном организме. 
Последнее, по-видимому, можно объяснить тем, что вследст- 
вие усиленного распада лаброцитов, увеличение которых 
свойственно для лучерой болезни, в тканях скапливается 
много гепарина, подавляющего пролиферацию соединнтель- 
нотканных клеток, в частности фибробластов. Накапливаю- 
щнеся в воспаленной ткани гналуроновая кислота. и другие 
мукополисахариды не утилизируются соединительнотканны- 
ми клетками, а претерпевают определенные изменения, спо- 
собствующие развитию склероза. 

Как показывают наблюдения, при возникновении пневмо- 
нни на высоте острой лучевой болезни имеется полное соот- 
ветствие характера лихорадки, общего лейкоцитоза, местного 
иммунитета, реакции селезенки с состоянием общей реак- 
тивности облученного организма в момент заражения, а также 
с местными и общими морфологическими изменениями на 
протяжении развития воспалительного процесса, Это овиде- 
тельствует о том, что извращение тканевой воспалительной 
реакции в разгар острого лучевого заболевания обусловлива- 
ется в равной мере как местными и общими нарушениями, 
возннкающими под действием ионизирующего излучения, так 
и воздействием пневмонического очага на измененную реак- 
тивность облученного организма за счет физиологически 
активных веществ, всегда образующихся при воспалитель- 
ной альтерации тканей, и интенсивного распространения 
микроорганизмов. ь , 

При возникновении пневмонии в восстановительном пе- 
риоде лучевой болезни морфологическая картина воспален- 
ной ткани не вполне соответствует общему состоянию орга- 
низма, содержанию лейкоцитов в периферической крови и 
температурной реакции. Поэтому можо допустить, что «вое- 
образне морфологических изменений при развитии воспали- 
тельного процесса в восстановительном периоде острой луче- 
вой болезни. в значительной мере определяется местными 
причинами и прежде всего измененнем свойств биологически 
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активньх продуктов воспалення, оказьвающих влияние на 
местные и общие сосудистые реакции, мобилизацию лейко- 
питов к очагу воспаления, фагоцитоз, пролиферацию местных 
клеток н образование кгрануляцнонной · ткани. Достаточно 
сказать, что в восстановительном периоде острой лучевой 
болезни в клетках легочной ткани еще не определяется пол- 
ного восстановления содержання нуклеиновых кислот, кис- 
лых мукополисахарндов, липидов, активности окислительно- 
восстановительных ферментов и в то же время выявляются 
пиронинофильные вещества, не поддающиеся действию рибо- 
нуклеазы, в избыточном количестве определяются недоокис- 
ленные продукты расщепления жиров, а при возникновении 
на этом фоне пневмонии перечисленные вещества претерпе- 
вают превращения, не свойственные развитию пневмонии в 
обычных условиях. Ў 

Несколько иные отношения создаются, если пневмония не 
возникает, а совладает в процессе развития с определенным 
периодом острой лучевой болезни. В таком случае тоже оче- 
видна зависимость местной воспалительной реакции от мор- 
фологнческих изменений, соответствующих тому или иному 
перноду острой лучевой болезни. Особенно ярко это проявля- 
ется в случае совпадения предсуществующего воспалитель- 
ного процесса с периодом нанбольшего истощения реактив- 
ных свойств облученного организма в начале восстановитель- 
ного периода лучевого заболевания. В таком случае на пер- 
вый план выступают явления массивного отека, геморрагиче- 
ского диатеза, гибели легочной ткани и микробизма. При 
этом в экссудате и в интерстицнальньих инфильтратах совер- 
шенно отсутствуют лейкоциты, хотя содержание их в перн- 
ферической крови у только облученного организма к этому 
времени становится достаточно значительным. Возможно, 
одной ‘из причин этого является низкая концентрация лей- 
коцитарных факторов, создающаяся вследствие лейкопении 
и небольшого количества лейкоцитов в пневмоническом оча- 
ге. Как известно, лейкоцитарные факторы проницаемости во 
многом определяют интенсивность эмиграции лейкоцитов из 
кровеносного русла в воспаленную ткань [Сорокин А. В., 
Ефремов О. М., 1977]. На роль местных факторов в измене- 
нии клеточной воспалительной реакции при лучевой болезни 
в известной мере указывает возникновение относительного 
лейкоцитоза в периферической крови после развития воспа- 
лительного процесса. 

Проявление отдельных компонентов местного воспали- 
тельного процесса не всегда соответствует состоянию тех или 
иных клеточных элементов в органе или во всем организме 
в целом. Так, например, наряду с опустошением интраму- 
ральных и регионарных лимфатических узлов в воспаленной 
легочной ткани может обнаруживаться значительное количе- 
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ство лимфоцитов и плазматических клеток. То же самое 
относится и’ к грануляционной ткани, признаки развития 
которой в пневмонических очагах отмечаются раньше, чем 
соответствующие изменения в подкожной рыхлой соедини- 
тельной ткани. 

Сказанное. выше в равной мере относится и к проявлени- 
ям фагоцитоза. При возникновении пневмонии в конце ост- 
рой лучевой болезни последний может быть выражен слабо, 
несмотря на восстановление к этому времени фагоцитарной 
функции легочных мононуклеарньх клеток в только облучен- 
ном организме. Инфицирование в конце лучевой болезни 
может не вызывать заметной лейкоцитарной реакцнв. Колн- 
чество лейкоцитов в периферической крови: остаєтся таким 
же низким, как и у только облученного" организма. Лишь 
через 10—15 сут после начала воспалительного процесса ко- 
. личество лекоцитов постепенно возрастает. Аналогичная 
картина, как уже отмечалось, возникает прн зараженни в 
начале острой лучевой болезни. Однако сущность этих реак- 
пий, по-видимому, неодинакова. Очевидно, в начале острой 
лучевой болезни значительную роль играет функцибнальное 
перенапряжение системы крови, обусловленное опустошени- 
ем кроветворной ткани вследствие ускоренного выхода фор- 
менных элементов. В этих условиях костный мозг не в состоя- 
нии реагировать на дополнительные раздражения. Поэтому 
при инфицирования вскоре после облучения не обнаружива» 
ется сдвигов в составе периферической крови, свойственных 
для инфекционного процесса. Что касается возникновения 
инфекционного процесса в восстановительном периоде острой 

лучевой болезни, то причиной отсутствия лейкоцитоза в этом 
случае, очевидно, является качественная неполноценность 
регенерации кроветворной ткани в поздние сроки лучевого 
заболевания. Уместно напомнить, что наибольшее наруше- 
ние миграционной способности лейкоцитов наступает именно 
в ‘начале восстановительного периода острой лучевой болезни, 
Кроме того, отсутствие выраженной лейкоцитарной реакции 
после зараження в исходе острой лучевой. болезни может 
быть обусловлено изменением свойств биологически актив- 
ных веществ, осуществляющих стимулирующее действие 
воспалительного очага на систему крови. Естественно, изме- 
нение биологических свойств активных продуктов воспаления 
далеко не единственная причина нарушения взаимоотноше- 
ния местного воспалительного процесса с организмом в це- 
лом. Тем ве менее результаты патологоанатомических, био- 
химических и гистохимических исследований свидетельствуют 
о существенных измененнях при острой лучевой болезни 
физиологически активного гистамина и гистаминоподобных 
веществ, адрено- и холинергических веществ, окислительно- 
восстановительных и других ферментов, мукополисахаридов, 
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нуклеопротендов и т. д., участие которых в воспалительных 
реакциях доказано. 

Таким образом, при возникновении пневмонии на фоне 
острой лучевой болезни, вызванной внешним облучением в 
минимально смертельной дозе, происходят не только качест- 
венные, но и количественные сдвиги в морфологической кар- 
тине местной тканевой реакцин, существенно нарушается 
обычная кинетика. их появления и исчезновения подвижных 
клеточных элементов. 

Тканевые воспалительные ‘изменения во многом зависят 
от вида лучевого поражения. Существенную роль играет 
интенсивность накопления в тканях поглощенной энергии, 
суммарная  тканевая доза, энергия излучения, характер 
распределення н выделения радиоактивного вещества из 
органа и организма. Например, при развитии  зкзогенной 
пневмонии в самом начале острого поражения 2ЮРо’ продол- 
жительное время (на 5--7-е сутки) ‘наблюдается почти 
обычная тканевая воспалительная реакция. Вместе с тем 
даже через 15—20 сут после заражения  грануляцнонная 
ткань в очаге воспаления бывает бедна клеткамн н особенно 
фибробластами. В это время ‘различаются еще явления ост- 
рого воспаления, признаки нарастающего повышения прони- 
цаемости стенок сосудов и аплазни лимфоидной ткани, что 
соответствует течению лучевого заболевания, вызванного 
инкорпорирозанием ?!9Ро. 

Если продолжение или развитие пневмонии сочетается 
с разгаром лучевой болезнн, то пневмонические изменения 
отличаются таким же своеобразием, как и в условиях острой 
лучевой болезни, вызванной внешним облучением. Только в 
первом случае клеточная реакция во всех ее проявлениях, 
как правило, выражена сильнее. ри 

При изучении автографов тотальных срезов легкого и 
гнсторадноавтографов из воспаленной. и невоспаленной тка- 
ни обнаруживается существенное различие в распределении 
20ро, В воспаленных очагах сеть треков «-частиц, как пра- 
вило, намного плотнее, чем в остальной ткани того же лег- 
кого. При этом в пневмонических очагах крупные конгломе- 
раты радиоактивного вещества обычно отсутствуют, хотя по 
периферии их определяется значительная концентрация «а- 
частиц в виде многочисленных агрегатов. Измерение 
плотности почернения фотозмульсни под тотальными среза- 
ми легких показывает, что концентрация радноактивного 
вещества на границе пневмонического очага в 2 раза и бо- 
лее выше, чем в зоне невоспаленной легочной ткани. 

Следует отметить, что сам факт накопления 2!9Ро в восла- 
лительном очаге установлен уже более 20 лет Б. Н. Тарусо- 
вым и его сотрудниками, которые обнаружили концентрацию 
конгломератов а-частиц в воспаленных тканях. В этой связи 
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отсутствие конгломератов а-частиц 2!9Ро в пневмонических 
очагах может быть связано, по-видимому, с двумя обстоя- 
тельствами: во-первых, с интенсивной гибелью мононуклеар- 
ных клеток в воспаленной ткани и быстрым удалением осво- 
бодившегося радиоактивного вещества через бронхиальную 
систему и лимфоотток и, во-вторых, с задержкой мононукле- 
арных клеток в демаркационной зоне воспалительного очага. 
Поэтому есть основання считать, что при возникновении 
пневмонии, наоборот, создаются условия для интенсивной 
концентрации радиоактивного вещества в определенных 
участках легочной ткани и длительного депонирования его 
после организации воспалительного экссудата. 

Иные закономерности в развитии местной и общей воспа- 
лительной реакции наблюдаются при возникновении пневмо- 
нии на фоне лучевого поражения инкорпорированным %5г. 
При возникновении пневмонии в первые часы после попада- 
ния в организм 35$г, когда значительная доля излучателя 
циркулирует еще в крови, наблюдается почтн обычная кар- 
тнна воспаления легочной ткани. Обращает на себя внимание 
только более медленное развитие склеротических изменений 
в исходе пневмонического процесса, чем в условиях острой 
лучевой болезни, вызванной внешним облучением или инкор- 
порированием ?!0Рро. Такие же изменения в легких прослежи- 
ваются при развитня пневмонии в поздней фазе поражения 
95г,. когда основное количество’ излучателя деповируется в 
костях скелета. Даже в разгар острой фазы данного вида 
лучевого поражения в начале воспалительного процесса 
наблюдается интенсивная инфильтрация  полиморфноядер- 
ными лейкоцитами. Только спустя несколько дней в воспа- 
ленной ткани уменьшается содержание лейкоцитов и лимфо- 
цитов, в значительном количестве появляются плазматиче- 
скне клетки, увеличивается плазматическое пропитывание 
сосудистых стенок и межуточной ткани. В исходе пневмони- 
ческого процесса, который в этом случае протекает уже на 
фоне подострой фазы лучевого поражения, отмечается разви- 
тне грануляционной ткани. Однако признаки организации и 
отграничения воспалительного очага выражены слабее, чем 
в поздние сроки развития воспалительного процесса при ост- 
рой лучевой болезни, вызванной внешним облучением или 
инкорпорированием 2!0Ро. При возннкновенин пневмонии в 
хронической фазе поражения 905г, несмотря на выраженную 
к этому времени лейкопению, существенного своеобразия в 
морфологической картине воспаления тоже не наступает. 


РЕАКЦИЯ СЕЛЕЗЕНКИ И РЫХЛОЙ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ 


Реакция селезенки при возникновении экзогенного инфекци- 
онного процесса в условиях острой лучевой болезни сущест- 
венно отличается от обычной инфекционной гиперплазия, 
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Рис. 67. Селезенка облучейного кролика на 5-е сутки после развития пнев- 
монин в начале лучевой болезни. 

Опустошение лимфатического фолликула и красной пульпы. Окраска гематоксилин- 
эозином. Х.ХЮ, 


независимо от того, в какое время лучевого заболевания 
происходит инфицирование. Поэтому не удается выявить 
четкой зависимости морфологических изменений селезенки 
от пернода острой лучевой болезни, ‘в котором происходит 
инфицирование. Тем не менее следует отметить, что возник- 
новение пневмонии в первые дни после облучения вначале 
сопровождается довольно выраженной реакцией, проявляю- 
щейся в заметном увеличении размеров и массы органа, 
полнокровии и наличии обильного соскоба пульпы с поверх- 
ности разреза. При этом микроскопически обращает на себя 
внимание резкое переполнение кровью расширенных синусов 
и кровеносных сосудов, плазматическое пропитывание сосу- 
дистых стенок, отек стромы, значительное количество поли- 
морфно-ядерных лейкоцитов в пульпе. 

Однако спустя сутки после заражения лейкоцитарная ин- 
фильтрация выражена гораздо слабее. На первый план вы- 
ступают признаки аплазии лимфатических и ретикулоэндоте- 
лнальных элементов. Вследствие этого уменьшаются размеры 
н масса органа. В последующие дни, что соответствует уже 
разгару острой лучевой болезни, объем и масса селезенки 
становятся еще меньше. Иногда по внешнему виду она ничем 
не отличается от селезенки при неосложненной острой луче- 
вой болезни. Это сочетается с опустошением лимфатических 
фолликулов и почти полным нсчезновеннем из пульпы поли- 
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морфно-ядерных лейкоцитов (рис. 67). Вместе с тем нередко 
встречаются немногочисленные молодые клетки миелоидного 
ряда. Наличне таких клеток необычно для острого периода 
лучевой болезни и, несомненно, должно рассматриваться как 
одно из проявлений реакции селезенки на инфекцию. Только 
с началом восстановительного пернода острой лучевой бо- 
лезни в свлезенке обнаруживают более выраженные признаки 
инфекционного процесса в виде увеличения количества лим- 
фоцитов и плазматических клеток в редуцированных фол- 
ликулах, а также полиморфно-ядерных лейкоцитов и незре- 
лых клеток мнелондного ряда в пульпе органа. Макроскопи- 
чески селезенка имеет почти обычный вид. Однако дальней- 
шая нормализация нарушений, обусловленных как действием 
рентгеновских лучей, так и экзогенной пневмонией, происхо- 
дит медленно. "Длительное время в фолликулах остается 
большое количество плазматических клеток, плохо’ выраже- 
ны центры размножения, в пульпё содержится намного 
меньше. полиморфно-ядерных лейкоцитов и моноцитарных 
клеток миелоидного ряда. 

Возникновение пневмонни в латентном периоде острой 
лучевой болезни мало отражается на реакции селезенки. 
После заражения она выглядит атрофичной, как н в соот- 
ветствующие «роки развития неосложненной лучевой болезни. 
Только в фолликулах можно видеть немного больше зрелых 
лимфоцитов и плазматических клеток. Интересно отметнть, 
что такое состояние селезенки сочетается с хорошо выражен- 
ным местным и общим иммунитетом, предотвращающим 
развитие бактериемии в течение` всего срока наблюдений. 

В случае заражения на высоте острой лучевой болезни 
вначале тоже отмечается увеличение объема и массы селе- 
зенки в результате полнокровия и отека. Опустошенне лим- 
фатических фолликулов бывает более значительным, а лейко- 
цитарная инфильтрация пульты менее интенсивной, чем в 
соответствующие сроки развития пневмонни, возникшей в на- 
чале лучевой болезни (рис. 68). Через сутки после заражения 
нЕ последующие несколько дней, пока развитне пневмонин 
происходит на фоне острого периода лучевой болезни, селе- 
зенка резко уменьшается в объеме и массе, не дает соскоба 
с ‘поверхности разреза вследствие прогрессирующего опусто- 
шения пульпы. Тем не менее микроскопически в сохранив- 
шихся фолликулах могут встречаться небольшие скопления 
лимфоцитов и плазматических клеток, а в пульпе — отдель- 
ные полиморфно-ядерные лейкоциты. Особенно глубокие 
атрофические изменения наблюдаются в случае <мертельных 
исходов. Аналогичная картина отмечается, если развитие 
пневмонии захватывает восстановительный период лучевой 
болезни. В этом заключается основное различие в морфоло- 
гических изменениях селезенки при возникновении пневмо- 
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Рис. 68. Селезенка кролика, облученного в дозе 800 Р. 


Значительно большее опустошение лимфатического фолликула и красной пульпы при 
развитии пневмонин в разгар лучевого заболевання (а), чем при развитин пневмо- 
нин в начале острого лучевого заболевания (6). Окраска гематоксилин-эознном. 
х200. 


а сол МУ рути ету = 


нии в начале н на высоте лучевого заболевания. В последнем 
случае проявляется отягошающее действие инфекционного 
процесса на лучевое поражение. Только спустя некоторое 
время, когда восстановление клеточного состава селезенки . 
при неосложненной острой лучевой болезни становится доста- 
точно интененвным, можно видеть выраженные признаки 
восстановления структуры органа и реакции на инфекцию. 


`На фоне полнокровия хорошо выделяются лимфатические 


фолликулы, состоящие главным образом из молодых и зре- 
лых форм лимфоцитов с небольшой примесью плазматиче- 
ских клеток. Кроме того, определяется много мононуклеар- 
ных клеток с признаками фагоцитоза, а также большое ко- 
личество полиморфно-ядерных лейкоцитов и молодых клеток 
миелоидного ряда, среди которых находится много форм в 
состоянии ‘митотического деления. 

При заражении в восстановительном периоде острой лу- 
чевой болезни с самого начала и на протяжении всего раз- 
вития: пневмонии имеется отчетливое инфекционное набуха- 
нне селезенки в виде значительного увеличения объема и 
массы, полнокровия и обильного соскоба пульль с поверх- 
ности разреза. При мнкроскопическом исследовании все же 
обнаруживается, что вначале указанные явления обусловле- 
ны главным образом полнокровием и отеком. Лимфатические 
фолликулы выглядят еще опустошенными, в небольшом ко- 
личестве различаются мононуклеарные клетки. Наряду с 
этим в пульпе и в строме фолликулов находится много поли- 
морфно-ядерных лейкоцитов и моноцитарных клеток миело- 
идного ряда. В этом заключается принципиальное различне 
от микроскопической картины селезенки в восстановительном 
периоде острой лучевой болезни, не осложненной экзогенным 
инфекционным процессом. 

Таким образом, наблюдения показывают, что, несмотря 
на тяжелые нарушения, вызываемые действием нонизирую- 
шего излучения, при острой лучевой болезни все же осуще- 
ствляется реакция селезенки на возникновение экзогенного 
инфекпионного процесса. Основное отличие такой реакции 
от обычной патологоанатомической картины инфекционного 
набухания заключается в слабовыраженных пролифератив- 
ных явлениях в лимфатических и ретикулозидотелнальньх 
клетках. Степень и характер участия данных клеток во мно- 
том зависят от того, в каком перноде лучевой болезни воз- 
никает н развивается инфекционный процесс. При возникно- 
зенни инфекционного процесса в разгар острой лучевой бо- 
лезни на первый план выстулают полнокровие и отек пульпы, 
обусловливающие увеличение объема и массы селезенки. 
Поскольку полнокровиє и отек нетипичнь для патологоана- 
томической картины селезенки при острой лучевой болезни 
от внешнего облучения [Краевский Н. А., 1957], то обнару- 
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жение перечисленных признаков должно рассматриваться 
как следствие инфекционного осложнения лучевой болезни. 

Однако было бы неправильным считать, что, кроме лол- 
нокровня ин отека, реакция на инфекцию в селезенке при 
острой лучевой болезни ничем не проявляется. Как показы- 
`°вают наблюдения, в редуцированных фолликулах и пульпе 
обычно обнаруживается несколько большее количество кле- 
точных элементов, чем в соответствующие сроки развития 
неосложненной острой лучевой болезни. Чаще всего это про- 
исходит за счет увеличення плазматических клеток, но может 
быть связано и с увеличением содержания зрелых форм 
лимфоцитов, Как правило, в том или нном количестве встре- 
чаются полиморфно-ядерные лейкоциты, а также  незрелне 
клетки миелоидного ряда. Последние появляются в селезен- 
ке при ‘возникновении инфекционного процесса значительно 
раньше, чем при неосложненной острой лучевой. болезни. 
Кроме того, в строме и в расширенных синусах обнаружива- 
ется значительно больше железосодержащего пигмента, чем 
в селезенке только облученного организма. Это свидетель- 
ствует об усиленном распаде эритроцитов при возникно- 
вении инфекционного процесса на фоне острой лучевой бо- 
лезни. 

Перечисленные микроскопические признаки реакции се- 
лезенки на инфекцию обычно выражены слабо. Поэтому при 
изучении клинического материала, когда придется иметь де- 
ло с отдельным наблюдением и руководствоваться для его 
оценки в известной мере отвлеченными представлениями о 
типичной картине лучевого поражения, подобные проявления 
реакции селезенки могут остаться незамеченными. В этой 
связи заслуживают внимания два обстоятельства: появление 
в пульпе селезенки молодых клеток миелоидного ряда и на- 
личне большого количества гемосидерина. Первое обычно 
наблюдается при острой лучевой болезни только в восстано- 
вительном периоде; второе проявляется очень слабо. Вместо 
гемосидерина при неосложненной лучевой болезни в основ- 
ном выявляется бурый кровяной пигмент, не лающий реакции 
с образованием берлинской лазурн. Возможно, накопление 
гемосндерина в селезенке обусловлено уснлением эритрофа- 
гия при возникновении инфекционного процесса, вследствие 
чего освободившийся из эритроцитов гемоглобин не сопри- 
касается.с измененной средой облученного организма. 

Очень своеобразно изменение ретнкуляркых волокон в 
пульпе, особенно в фолликулах селезенки. Исследование 
препаратов, импрегнированных серебром, показывает, что 
обычно наступающее в процессе развития пневмонии рас- 
плавление аргирофильного каркаса у облученных животных 
выражено меньше, чем у необлученных (рис. 69}. Эта осо- 
бенность наблюдается в той или иной степени при возникно- 
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Рис. 69. Селезенка кролика. Расплавленне аргирофильного каркаса лимфа- 
тического фолликула при развитии пневмонин. 

а-- у облученного жнвотного: 6 — у необлученного кролика. Серебрение по Футу. 
ж200. 


вении пневмонин в любом перноде острой лучевой болезни, 
независимо от состояния межуточного вещества перед зара- 
жением. Даже в случае заражения на высоте лучевой болез- 
ни, когда происходит грубое изменение аргирофильных во- 
локон, последние все же выявляются в большем количестве, 
чем у необлученных животных. Это свидетельствует о том, 
что свойственные для инфекционного размягчения селезенки 
протеолитические процессы в условиях острой лучевой болез- 
ни протекают слабее. 

Реакция подкожной рыхлой соединительной ткани на 
развитне инфекционного процесса в условиях острой лучевой 
болезни тоже своеобразна. 

В случае заражения в 1-е сутки после воздействия рент- 
геновских лучей в первые часы. после заражения можно ви- 
деть признаки интенсивного омоложения фибробластов, уве- 
личение и активацию мононуклеарных клеток. Однако к кон- 
цу 1-х суток уже обнаруживаются изменения, свойственные 
неосложненной острой лучевой болезни. Почти не определя- 
ются камбиальнье клетки и молодые формы фибробластов, 
преобладают. старые, распадающиеся  фиброцить, намного 
сокращается количество клеток мононуклеарной фагоцити- 
рующей системы. Тем не мене дальнейшее уменьшение числа 
мононуклеарных клеток происходит не так быстро, как толь- 
ко в облучениом организме. Это указывает на то, что воз- 
никновение пневмонии в начале острой лучевой болезни на 
первых порах способно вызвать еще достаточно выраженную 
реакцию подкожной рыхлой соединительной ткани. С 10-го 
дня развития пневмонии наступает восстановление клеточ- 
ного состава рыхлой соединительной ткани. Появляется 
большое число камбиальных клеток, молодых фцбробластов 
и макрофагов, что, судя по данным В. В. Шиходырова (1958, 
1960), не свойственно соответствующему периоду острой 
лучевой болезни. Вместе с тем образованне фибробластов в 
период разрешения воспалительного процесса отстает от 
накопления моконуклеарных и камбальных клеток. Поэтому 
фибробласты составляют всего 75,3% от общего числа клеток 
против 83,3% в норме. Вместе с тем относительное содержа- 
ние молодых фибробластов может быть даже больше, чем в 
обычных условиях, вследствие задержки созревания фибро- 
бластов. - 

Влияние предварительного облучення в минимальной аб- 
солютно смертельной дозе на типовую реакцию рыхлой со- 
единительной ткани проявляется также в значительно боль- 
шем, чем обычно, содержании распадающихся фибробластов 
и особенно так называемых голых ядер. Все что наряду с 
другими причинами, несомненно, обусловливает образование 
неполноценной соединительной ткани на месте воспалитель- 
ного процесса при острой лучевой болезни. 
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В случае возникновения воспалительного процесса в раз- 
гар лучевой болезни соотношение отдельных форм клеток 
фибробластического ряда указывает на определенное ожив- 
ление функции рыхлой соединительной ткани. Прежде всего 
это проявляется в увеличении содержания молодых фибро- 
бластов, в ускоренном их созревании, резком сокращении 
количества распадающихся фибробластов и их голых ядер, 
тогда как для соответствующего периода острой лучевой бо- 
лезни свойственно полное отсутствие молодых фибробластов, 
прогрессирующее уменьшение зрелых форм и преобладание 
(до 95%) распадающихся клеток и голых ядер [Шиходы- 
ров В. В., 1960], То же самое можно отметить и в отношенни 
мононуклеарных клеток. 

В случае развития воспалнтельного процесса в так на- 
зываемом восстановительном периоде острой лучевой болез- 
ни изменение клеточного состава рыхлой соединительной 
ткани больше свойственно инфекцнонному процессу. Имеет 
место омоложение фибробластического ряда с увеличением 
относительного содержания в нем молодых и зрелых клеток. 
Среди макрофагов преобладают клетки с признаками акти- 
вации их деятельности и, как следствие интенснвного фаго- 
цитоза, увеличивается распад этих клеток. 

Изменяется и соотношение отдельных видов клеток. 
Возрастает относительное содержание  мононуклеарньх и 
камбиальных клеток при соответственном уменьшенни со- 
держания фибробластов. Подобное состояние рыхлой соеди- 
нительной ткани наблюдается до 10—15-го дня развития 
пневмонин, после чего наступает постепенная нормализация. 

Таким образом, очевидно, что при острой лучевой болез- 
ни в известной мере сохраняется способность рыхлой соеди- 
нительной ткани отвечать на возникновение местного воспа- 
лительного процесса. В зависимости от периода острой лу- 
чевой болезни, в котором происходит инфицирование, эта 
реакция может быть различной. При возникновении пневмо- 
нии в начале лучевого заболевания она проявляется лучше, 
чем после заражения. на высоте заболевания. Возможно, 
причиной этого является, с одной стороны, нарушение гумо- 
ральной регуляции под действием ионизирующего излучения 
и, с другой стороны — угнетающее влияние воспалительного 
процесса на состояние рыхлой соединительной ткани облу- 
ченного организма. 


» 


ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


В настоящее время все больше ощущается необходимость в 
адекватной экстраполяции экспериментальных данных о 
биологическом действии радиации на человека, что вполне 
естественно и закономерно в связи с интенсивным промыш- 
ленным использованием атомных генераторов энергии в мир- 
ных целях. Поэтому вопросы воздействия на человека иони- 
зирующих излучений от внешних н инкорпорированных ис- 
точников радиации становятся уже практической медицин- 
ской проблемой. 2 помнить последнюю аварию, 
пронзощедшую в 1979 г. на атомной электростанции в США, 
когда возникла реальная опасность поражения больших кон- 
тингентов жителей прилежащих районов. Серьезную проб- 
лему представляет и накопление в организме людей радио- 
активных веществ вследствне глобального загрязнення 
тмосферы, воды и почвы, этом красноречиво свидетель- 
ствует обширныи перечень источииков раднационного кан- 
церогенеза для человека, разбираемый в последних докладах 
специальных комиссий ООН за 1977 г. 

При переносе экспериментальных данных на человека 
прежде всего стремятся выдержать принцип максимального 
приближения экспериментальных моделей к возможным 
ситуациям поражения людей от различных нсточников ра- 
днацин. Однако выполнение этого условия далеко не исчер- 
пывает трудности клинического использования, в том числе 
н в патологической анатомии, соответствующих эксперимен- 
тальных данных. Не ‘менее важным препятствнем являются 
видовые различия. Хорошо известно, что одно и то же по 
тяжести и форме лучевое поражение может быть вызвано 
у собак, например, инкорпорированием в 10 раз меньших 
количества 23°Ри, чем у крыс. Существенное значенне имеют 
не только генетические и физиологические особенности, но 
и различия в размерах тела или органов, особенно при не- 
равномерном внешнем облучении или инкорпорированни 
неравномерно распределяющихся радиоактивных веществ. 
Например, зона облучения мягких тканей от депонирован- 
ного в кости 995г и %Ү равна 10 мм. Для крысы это состав- 
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ляет толщину бедра илн диаметр гипофиза, а для человека — 
незначительную часть днаметра той же части нижней конеч- 
ности. Аналогичная ситуация нмеется, например, и в соот- 
ношении объемов непосредственно облучаемой ткани в зоне 
скоплення равных активностей ннгалированньх изотопов в 
легких и организме в целом. Вполне естественно, что в слу- 
чаях равных объмов непосредственно облучаемой ткани 
следует ожидать различные по эффекту реакции. При малых 
объемах органа они больше будут приближаться к общему 
поражению, а при больших — ограничиваться местными на- 
рушениями с большей возможностью их восстановления или 
компенсации за счет непораженной тканн. 

Наконец, следует различать возможность индуцировання 
и более частого развития опухолей у животных и людей, кон- 
тактирующих с источниками ионизирующих излучений. Если 
в эксперименте путем подбора соответствующих радиоактив- 
ных веществ, доз и форм воздействия опухоли могут быть 
вызваны почти в любом органе или ткани, то риск радиани- 
онного канцерогенеза у людей в реальных условиях глобаль- 
ного загрязнения окружающей среды, производственного 
контакта с радиоактивными продуктами и даже после воз- 
действия атомных взрывов касается довольно ограниченных 
по виду и локализации новообразований. Судя по литератур- 
ным данным, это прежде всего лейкозы, рак легкого, опухоли 
щитовидной и молочной желез, остеосаркомы, рак кожи, 

Как уже отмечалось в самом начале книги, конечной 
целью каждого экспериментального исследования должно 
быть максимальное использование накопленного опыта в 
практике. Как известно, такие экстраполяцин постоянно 
предпринимаются и в отношении патологоанатомического 
распознавания острого и хронического лучевого поражения. 
Первое отечественное пособие по этому вопросу было опуб- 
ликовано А. Е. Ивановым в 1961 г., второе -— Н. А. Краевским 
с сотр. в 1962 г. и третье — Н. И. Мудрецовым и В. П. Чер- 
ных в 1964 г. Каждое из названных пособий последовательно 
отражало соответствующий уровень представлений о пато- 
логической анатомии лучевых поражений. 

В настоящее время твердо установлено, что патологоана- 
томические проявлення острой лучевой болезни, особенно АИ 


Р мно 
хроннческого поражения инкорпорированными  радноактив- 


ными веществами, могут быть очень разнообразными й не 
ограничиваются только типичными формами. Поэтому нее 
может быть дано четкого перечня признаков, по которым в 
случае необходимости патологоанатом или судебно-медицин- 
ский эксперт мог бы определить ту или иную форму лучевого 
поражения на основании только данных вскрытия. Наоборот, 
чем обширнее и глубже становятся сведения о латологической 
анатомии и патогенезе биологического действия ионизнрую- 
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щих излучений, тем труднее представляется решение этой 
задачи. Между тем личный опыт показывает, что патолого- 
анатомы, знакомые с патологической анатомней лучевых 
поражений по литературе, к сожалению, могут допускать 
серьезные ошибки в отношении необоснованной постановки 
таких днагнозов на основании только формального‘ сходства 
наблюдаемых ими макро- и микроскопических изменений. 
Следует отметить, что даже при заведомо известных сведе- 
ннях о контакте умершего с источникамн ионизирующих 
излучений, по-видимому, не всегда можно дать определенное 
заключение о непосредственной связи болезни с действием 
луҷевого фактора. Прежде всего это относится к новообра- 
зованням и болезням крови. В каждом конкретном случае, 
что практически и приходится делать патологоанатомам, о 
связи патологического процесса с действием ионизирующего 
излучения можно судить только прн наличии сведений об 
уровне дозы поглощенной Энергии в критическом органе и об 

227° Ъзийдемиологни данного заболевания у бпределенного контин- 
гента людей. 

Исходя из изложенного, целесообразно остановиться на 
некоторых обстоятельствах, которые помогут практически 
более объективно и осторожно подойти к диагностике луче- 
вых поражений на основании патологоанатомических данных. 
При облученни в очень больших дозах (тысячи и десятки 
тысяч рад) смерть может наступать непосредственно во вре- 
мя облучения («под лучом»), а также в течение первых часов 
или суток после воздействия лучистой энергии. Как известно, 
в клинической картине такой формы лучевого поражения на 
первый план выступают явления нарушения функции цент- 
ральной нервной системы, развивающиеся на фоне острого 
расстройства кровообращения. Поэтому на вскрытии могут 
наблюдаться в той или иной степени выраженные явления 
острого застойного полнокровия внутренних органов и цент- 
ральной нервной системы, мелкие кровоизлияния гипоксиче- 
ского характера в эпикарде, под эндокардом, под плеврой, 
брюшиной в слизистой оболочке  желудочно-кишечного 
тракта, в мозговом слое надпочечников, отек н набуханне 
мягких мозговых оболочек и головного мозга. Подобные из- 
менения, как известно, встречаются при коллапсе и шоке 
нелучевого происхождения. Поэтому для уточнения патоло: 
гоанатомического диагноза необходимо микроскопическое 
исследование яичек, лимфатических узлов, селезенки и от- 
печатков костного мозга. Несмотря на быстрый смертельный 
исход, в этих органах успевают развиться характерные ка- 
риологнческие, цитологическне и гистологические изменения. 
В яичках можно видеть гибель семяобразующего эпителия. 
В лимфатических узлах и селезенке уже в первые часы после 
облучения наблюдается распад лимфоцитов и лимфобластов, 
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явления эритрофагин, полнокровие. В костном мозге обра: 
щают на себя внимание хромосомные изменения в клетках 
белого ростка, убыль зрелых нейтрофильных лейкоцитов на 
фоне большого содержания их в периферической крови, от- 
носительное увеличение содержания клеток красного ряда. 

Если смерть наступает спустя несколько дней после об- 
лучения в массивных дозах, то в патологоанатомической кар- 
тине на первый план могут выступать признаки острого 
нарушения гемодинамики или поражения кишечника. На 
вскрытии обращает на себя внимание резкое полнокровие 
внутренних органов, Особенно значительны явления застой- 
ного полнокровия в системе нижней полой вены; поэтому в 
печени может обнаруживаться мускатный рисунок вследствие 
резкого переполнения кровью центральных вен и внутри- 
дольковых капилляров. Микроскопически в слизистой обо- 
лочке тонкого кишечника, пренмущественно верхнего отдела, 
обнаруживаются грубые деструктивные изменения в виде 
распада клеток эпителия крипт, десквамации эпнтелия вор- 
син, отека и полнокровня стромь, опустошения лимфатиче- 
’ ских фолликулов. 

Наиболее развернутая и тяжелая картина лучевого пора- 
жения наблюдается при гибелн через 3—6 нед после облуче- 
ния в среднелетальных дозах. В таком случае на вскрытин 
обнаруживаются выраженные признаки геморрагического 
диатеза ‘и аплазин кроветворной ткани. Нанболее характер- 
кы и часты кровоизлияния в легкие, доходящие иногда до 
апоплексии значительной части органа, в слизистую оболочку 
желудочно-кишечного тракта, особенно нлеоцекальной обла- 
сти, в прямую кишку, под эпикардом, преимущественно пра- 
вой части сердца, в кожу и подкожную клетчатку, особенно 
в места нанесения дополнительной физической травмы 
(ушиб, ранение, лечебные ниьекцни, хирургические разрезы). 
Кровоизлияния мотут достигать больших размеров, приводя 
к обширным кровотечениям в паренхиму органов и в есте- 
ственные полости, ‘являясь непосредственной причиной 
смерти. 

Что касается состояння кроветворных органов, то следует 
нметь в виду, что явления аплазии костного мозга нередко 
сочетаются с отеком и полнокровием его соединительноткан- 
ной стромы. Поэтому костный мозг, особенно трубчатых ко- 
стей, может выглядеть ярко-красным и сочным, хотя микро- 
скопически при этом обнаруживается почти полное. отсутст- 
вие кроветворных клеток. Однако при сжатии кости щипцами 
вместо кашицеобразной розовато-красной массы выдавлива- 
ется кровянистая жидкость. В равной степени это относится 
и к лимфатическим узлам и келезенке. Полнокровие этих 
органов тоже ошибочно может быть принято за признак 
удовлетворительного их состояния. 
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Выраженность и размеры геморрагических явлений, ап- 
лазин кроветворной ткани и дистрофических изменений за- 
висят не только от тяжести общего лучевого заболевания, но 
и от величины местного облучения. В частях тела и в орга- 
нах, подвергшихся в момент облучения массивному непосред- 
ственному воздействию ионизирующего излучения, могут 
наблюдаться особенно грубые нарушения, вплоть до гибели 
ткани. Прежде всего это относится Кк поражению кишечника, 
кожи н подлежащих мягких тканей при облучении у-лучами 
и быстрыми нейтронами. Массивное облучение отдельных 
участков кишечника может вызвать инвагинацию, динамиче- 
скую непроходимость или некроз стенки с вытекающими по- 
следствиями, вплоть до перитонита. И 

Некротически-язвенные дефекты кожи, подвергшейся 
массивному облучению, отличаются от обычных ожоговых 
дефектов отсутствнем выраженной воспалительной реакции 
и наличием пограничных зон пигментации и депигментации. 
Характерно для лучевых поражений облысение волосистых 
участков тела и непрочная связь волос с кожей. 

Однако следует помнить, что обнаружение свойственных 
для острой лучевой болезни макро- и микроскопических из- 
менений еще не является достаточным для окончательной 
патологоанатомической днагностики этого заболевания. Па- 
тологоанатом должен располагать точными сведениями о 
воздействии на умершего нонизнрующего излучения в дозах, 
способных вызвать ту или нную форму лучевого заболевания. 
Из данных литературы следует, что острые лучевые пораже- 
ния человека могут быть связаны не только с несчастными 
случаями в производственной обстановке. Известны попытки 
использовать источники ионизирующих излучений с суици- 
дальнымн целями, а также случайные контакты с 
источниками излучений в результате  небрежного хра- 
нения их. Поэтому можно допустнть, что в некоторых слу- 
чаях факт воздействия ионизирующего излучения на орга- 
низм может быть не зафиксирован. В таком случае при на- 
лични соответствующих патологоанатомических изменений 
может быть высказано только предположение о возможной 
связи их с лучевым поражением. Естественно, что предвари- 
тельно должен быть проведен тщательный дифференциаль-. 
ный диагноз с острыми заболеваниями крови, инфекционны- 
ми болезнями, протекающими с явлениями геморрагического · 
днатеза и подавления кроветворення. 

Острая форма лучевой болезни может быть обусловлена 
и попаданием в организм больших количеств радноактивных 
веществ. Как уже указывалось, скорее всего они могут про- 
никнуть в организм через органы дыхания, желудочно-кишеч- 
ный тракт и реже — через поврежденную кожу. Однако связь 
заболевания и смерти с попаданием в организм радиоактив- 
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ных веществ должна быть подтверждена прижизненными или 
посмертными раднометрическими данными. 
Особую сложность представляет патологоанатомическая 


этика хронических лучевых поражения илн их отда- 
х 


дна 
ленных последствни от попадания в организм 
ств в небольших количествах, 
жительнес хроническое заболевание, тем отчетливее прояв- 
ляются специфические черты поражения тем или нным радио- 
активным веществом. Однако это положение, по-видимому, 
справедливо только в отношении особенностей биологическо: 
го действия различных радиоактивных веществ в зависимо- 
сти от их физико-химических свойств, дозы, периода полу- 
распада, особенностей распределения по организму и выве- 
дения, пути инкорпорирования и т. д. Что касается специ- 
фичности патоморфологических изменений по сравнению с 
другими заболеваниями, то развивающиеся при хроническом 
лучевом поражении нарушения сами по себе мало отличают- 
ся от возникающих прн заболеваниях другой этиологии. Оп- 
ределенное своеобразие в локализации и частоте проявления 
некоторых патологических процессов при поражении ннкор- 
порированными радиоактивными веществами не <толь типич- 
но, чтобы служить надежным патоморфологическим кри- 
терием. Кроме того, при хроническом поражении. радноак- 
тивными веществами Имеется возможность особенно полно 
проявиться репаративным реакциям, что в той или иной мере 
накладывает отпечаток на патологоанатомическую картину 
основного заболевания и его отдаленные последствия. 

Таким образом, следует еще раз подчеркнуть, что пато- 
логоанатомнческое заключение о лучевой природе заболева- 
ния должно основываться на сопоставлении патологоанато- 
мических данных © тщательно проверевньми анамнестиче- 
скими сведениями, клинической картиной заболевания, обя- 
зательно с раднометрическими и раднографическиу; анны- 
мн, Я также С эпиде огическнмн сведениями о частоте 
подобного заболевания у конкретной категорни людей. Хоро- 
шо известно, например, что связь опухолей, болезней крови 
и других патологических процессов можно установить лишь 
при статистическом анализе частоты развития соответствую- 
щих изменений у контрольных групп людей и у лиц, под- 
вергающихся лучевому воздействию [Москалев Ю. И., Ди- 
бобес И. К. и др., 1973; Москалев Ю. И., 19761. 
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